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O consumo abusivo de drogas pode alterar a composição salivar do usuário 
contribuindo para o desequilíbrio de sua saúde bucal. O objetivo deste estudo foi 
investigar as modificações de alguns parâmetros salivares em dependentes 
químicos (DQ), usuários de drogas como álcool, cocaína, crack e/ou maconha. Um 
total de cinquenta e quatro amostras salivares foram coletadas, sendo vinte e sete 
amostras de DQ com média de idade de 37 (±10) anos, em tratamento para 
desintoxicação, provenientes do Institudo de Pesquisa e Tratamento do Alcoolismo 
(IPTA-Campo Largo-PR); e vinte e sete amostras salivares de indivíduos não 
dependentes químicos (NDQ) com média de idade de 38 (±11) anos, provenientes 
da Academia Policial Militar do Guatupê (Curitiba, PR). As amostras salivares foram 
submetidas à análise bioquímica em duplicata para cada variável. A verificação da 
concentração de proteínas totais foi realizada pelo método de Bradford e as 
concentrações de uréia, cálcio e fósforo salivar foram verificadas com kits 
colorimétricos específicos para cada elemento. O teste t de Student (p<0,05) foi 
aplicado para comparar os parâmetros salivares dos grupos e o nível de 
significância foi 5%. Os resultados mostraram que as concentrações de proteínas 
totais, cálcio e fósforo foram maiores nos DQ. O fluxo salivar estimulado e a 
concentração de uréia não apresentaram diferença significante (p > 0,05) entre os 
grupos. Baseado nos resultados deste estudo, é possível sugerir que DQ em 
tratamento de desintoxicação, apresentam aumento na concentração de proteínas 
totais, cálcio e fósforo salivar, porém, não há diferença significante no fluxo salivar e 
na concentração de uréia comparado aos NDQ. 
 
 










The abusive consumption of drugs may alter the salivary composition of addict 
person leading to the unbalance of their mouth health. The aim of this study was to 
investigate alterations of some salivary parameters in chemical dependents, drug 
users (DU) such as alcohol, cocaine, crack and/or cannabis. A total of fifty-four 
salivary samples were collected, of these twenty-seven from drug users, at average 
age of 37 (± 10) years, undergoing desintoxication treatment, from the Institute of 
Alcoholism Research and Treatment (IPTA, Campo Largo-PR); and twenty-seven 
salivary samples from non-chemical dependent subjects, at average age of 38 (± 11) 
years from the Military Police Academy of Guatupê (Curitiba-PR) .The saliva samples 
were submitted to the biochemical analysis in duplicate for each variable. The 
verification of the total protein concentration was performed using the Bradford 
method and the urea, calcium and salivary phosphorus concentrations were 
determined with specific colorimetrics kits for each element. The Student t test 
(p<0.05) was applied to compare the salivary parameters of the groups and the 
significance level was 5 %. The results showed that the total protein, calcium and 
phosphorus concentrations were higher in.the chemical dependent group. The 
stimulated salivary flow rate and the urea concentration did not show a significant 
difference (p>0.05). Based on the results of this study, it is possible to suggest that 
DU undergoing desintoxication treatment, show an increase in the total protein, 
calcium and salivary phosphorus concentrations. There is, however, no significant 
difference in the salivary flow rate and the urea concentration compared to no 
chemical dependent group (NDU).   
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Segundo a Organização Mundial de Saúde droga é qualquer substância não 
produzida pelo organismo capaz de atuar sobre um ou mais de seus sistemas  
alterando seu funcionamento  (CARLINI, 2011). Drogas de abuso são substâncias 
químicas administradas com o objetivo de obter efeito psicoativo, sem indicação 
terapêutica ou orientação médica promovendo a dependência química no usuário. O 
consumo abusivo de substâncias psicoativas como a cocaína, crack, maconha e o 
álcool tornou-se crescente, sendo um problema de saúde pública  (LIMA; SILVA 
2007; UHART; WAND, 2009). 
Dependência química é uma doença cerebral crônica e recidivante causada 
pelo uso frequente e/ou abusivo de substâncias psicoativas resultando em efeitos 
deletérios neurológicos e fisiológicos. As múltiplas necessidades psicossociais dos 
usuários de drogas ilícitas comprometem suas vidas com igual intensidade 
(KALIVAS; VOLKOW, 2005). A redução ou suspensão da substância psicoativa, 
pode iniciar sinais e sintomas desconfortáveis caracterizando a síndrome de 
abstinência  (OMS, 2013). A síndrome de abstinência é atualmente definida pelo CID 
10 (OMS, 2013) como “um conjunto de sintomas, de agrupamento e gravidade 
variáveis, ocorrendo em abstinência absoluta ou relativa de uma substância, após 
uso repetido e usualmente prolongado e/ou uso de altas doses daquela substância. 
O início e curso do estado de abstinência são limitados no tempo e relacionados ao 
tipo de substância e a dose que vinha sendo utilizada imediatamente antes da 
abstinência. O estado de abstinência pode ser complicado por convulsões, vômitos e 
febre alta.  (OBID, 2011). 
É possível que usuários crônicos de álcool e de drogas ilícitas possam 
apresentar alterações relevantes no volume e na composição do fluído salivar  (HU, 
2008). A secreção das glândulas salivares é controlada pelo Sistema Parassimpático 
e Simpático, simultaneamente  (CARPENTER, 2013). A composição salivar do 
indivíduo é influenciada por estímulos gustatórios, mecânicos, nervosos e 
endocrinológicos. A presença de inflamação, acúmulo de placa aderidos à superfície 
dental e gengival, uso contínuo de medicamentos são alguns dos fatores locais que 
interferem na composição da saliva total  (CHAUDHARI; ROPER, 2010). 
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Os componentes orgânicos da saliva como proteínas, uréia, aminoácidos e 
os componentes inorgânicos como cálcio, fosfato, potássio, bicarbonato podem 
sofrer mudanças em suas concentrações normais devido ao abuso de substâncias 
psicoativas (ENBERG, 2001; WAZKIEWICZ, 2013). Os efeitos resultantes à partir do 
estímulo dos neuroceptores presentes nas paredes das células das glândulas 
salivares determinam as características da composição e volume do fluído salivar 
(DOUGLAS,1999). A estimulação nervosa parassimpática e simpática atua 
especificamente na porção basal das membranas das células acinares, modificando 
a permeabilidade a certos íons. A duração, intensidade e frequência do estímulo 
determina a característica da secreção salivar (AIRES, 2008; CARPENTER, 
PROCTOR, 2007). A hipótese da secreção salivar em dependentes químicos 
apresentar modificações em sua composição e volume pelos estímulos atuantes 
sobre a inervação parassimpática e simpática foi levantada neste estudo.   
O usuário de drogas têm alto potencial para alterações da resposta imune 
bucal devido à escassa higiene geral e das mucosas orais  (SHETTY, 2010; 
ANTONIAZZI, 2013). Os processos inflamatórios que envolvem tecido gengival e 
ósseo são capazes de desencadear alterações na secreção salivar e nos 
mecanismos de defesa do indivíduo, estimulando alta prevalência de lesões e 
doenças relacionadas  (D’AMORE et al., 2011; COLODEL et al., 2008). Essa 
condição pode causar distúrbios na homeostasia dos componentes químicos 
salivares responsáveis pela integridade dos tecidos da mucosa bucal  (FONSECA, 
2009), principalmente aquele com pouca higiene bucal, característica peculiar do 
dependente químico  (SANCHEZ, 2013; REDDY, 2012). O objetivo deste estudo foi 
investigar a concentração de cinco parâmetros salivares (proteínas totais, uréia, 
cálcio, fósforo e fluxo salivar)  em dependentes químicos e comparar com não 




2 REVISÃO DE LITERATURA 
 
 
2.1 DROGAS  
 
 
De acordo com a United Nations Office on Drug and Crime (UNODC), o 
número de dependentes químicos em 2011 era de aproximadamente 272 milhões, 
3,3% da população mundial  (UNODC, 2011; GUPTA  et al., 2012). O uso excessivo 
de álcool e drogas psicoativas traz consequências graves para a saúde pública por 
causar prejuízos irreparáveis no organismo do indivíduo, dificultando sua vida social, 
econômica e cultural  (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2004). 
Um estudo realizado por Anderson e Ferrow (1998) em centros de detenção 
permanente apontou os problemas de saúde mais recorrentes entre adolescentes 
dependentes químicos nas visitas ao centro médico das instituições. Esses autores 
relataram que os motivos das consultas foram: problemas bucais/dentais (65,9%),  
transtornos psiquiátricos (44,9%), afecções dermatológicas (44,1%) e respiratórias 
(35,6%). 
No estudo de revisão sistemática realizado por Degenhardt e Hall (2012) 
foram avaliados os efeitos adversos à saúde provocados pelo consumo de drogas. 
Os resultados mostraram que os mais prevalentes são: overdose e suas 
consequências, doenças cardiovasculares, cirrose, hepatite B, hepatite C e doenças 
mentais.  
As drogas psicoativas fazem parte da história da humanidade. Os últimos 
dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística  (IBGE, 2013) revelaram que 
22% de jovens menores de 18 anos já usaram ou ainda fazem uso de drogas ilícitas. 
Em 2005, um estudo realizado pela Secretaria Nacional de Políticas sobre Drogas 
(SENAD) em parceria com o Centro Brasileiro de Informações sobre Drogas 
Psicotrópicas (CEBRID) e o Departamento de Psicobiologia da Universidade Federal 
de São Paulo (UNIFESP) envolvendo as 108 maiores cidades brasileiras, apontou o 
álcool como maior responsável na estimativa de mortes associada ao consumo de 
drogas, seguido de  maconha e cocaína  (OBID, 2011). A associação entre abuso do 
álcool e dependência de cocaína é frequente, além do consumo crescente do uso 
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combinado de drogas. Estima-se que entre 60 a 90% dos dependentes de cocaína 
tenham diagnóstico de abuso ou dependência de álcool  (FERREIRA, 2003).  
Os mecanismos neurobiológicos da dependência química são complexos 
causando distúrbios em áreas cerebrais. Os efeitos de recompensa como alívio de 
tensões, sensação agradável do humor e aumento da percepção surgem pela 
ativação da via dopaminérgica mesocorticolímbica com corpos celulares localizados 
na área tegmental ventral e se projetam no núcleo accumbens, tubérculo olfatório, 
córtex frontal, amígdala e área septal. O efeito prazeroso é transitório e o organismo 
passa a experimentar sensações desagradáveis pela redução de dopamina e 
ativação de mecanismos de compensação  (GARRET; GRISHAN, 1995).  
Os riscos associados ao uso de diferentes combinações de drogas são 
influenciados por características do usuário, como a existência de tolerância, estado 
de saúde, aspectos genéticos e fenotípicos  (MANDEL, 1980).  
Em relação á saúde bucal, SAINI, GUPTA e PRABHAT (2013) afirmaram 
que usuários de substâncias psicoativas têm saúde bucal ruim devido à negligência 
nos cuidados com a higiene bucal e ressaltam a relação direta com doenças 
dentárias, periodontais e sistêmicas. 
Segundo Carlini (2011), as drogas psicoativas ou psicotrópicas são 
classificadas como: 
a) Depressoras (ex: álcool); 
b) Estimulantes (ex: cocaína, crack); 
c) Perturbadoras (ex: maconha). 
 
 
2.2 ÁLCOOL E ALCOOLISMO 
 
 
Registros arqueológicos revelam que o consumo de bebidas alcoólicas pelo 
ser humano datam de aproximadamente 6000 anos a.C. A partir da Revolução 
Industrial, a produção e consumo deste tipo de bebida aumentou em grande 
proporção, consequentemente gerando uma população expressiva com problemas 
relacionados ao abuso desse tipo de bebida  (CEBRID, 2011). 
O álcool ou etanol é um depressor do SNC e está presente com frequência 
nas combinações de drogas  (GRIFFTHIS et al, 2012; SWENDSEN et al, 2010). A 
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ampla disponibilidade do etanol facilita o acesso ao uso de outras drogas, sobretudo 
em contextos recreativos  (CARLINI, 2005; GOSSOP et al, 2006). O consumo de 
bebida alcoólica é um dos principais fatores de risco para a saúde no mundo e está 
envolvido em mais de 60 diferentes causas de problemas de saúde, constituindo 
relevante preocupação à sociedade  (PATTON et al., 2009; RHEM et al., 2009).  
O número de internações por álcool no Brasil foi de 48.506 internacões e por 
outras drogas foi de 48.722  (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2013). No estado do Paraná, 
o número de internações por bebidas alcoólicas e por outras drogas foi de 6.360 e 
5.599, respectivamente  (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2013). 
O etanol apresenta baixo peso molecular (< 100 daltons), o que favorece 
sua passagem através da membrana celular por difusão passiva que é o mecanismo 
dominante  (UNDCP, 2011). O etanol age em receptores GABA (ácido-gama 
aminobutírico) do subtipo A. Essa ativação gabaérgica abre canais de cloreto 
acoplados a receptores GABA A e inibe canais de cálcio, dependentes de voltagem 
nos neurônios. Ocorre inibição de receptores de NMDA (glutamato N-metil-D-
aspartato), que são seletivos aos íons sódio e cálcio, responsáveis pele 
despolarização celular (FLEMMING et al, 2003). O uso agudo de álcool reduz o 
glutamato no córtex e no cerebelo, inibindo o fluxo iônico mediado por receptores 
NMDA. A ação adrenérgica do etanol ocorre pelo aumento da síntese e liberação de 
noradrenalina. Porém, há diminuição da sensibilidade pós-sináptica com redução da 
resposta do AMP cíclico à noradrenalina, que é uma ação importante na tolerância 
ao álcool (SCIVOLETTO, MALBERGIER, 2003). A ingestão de bebida alcoólica 
aumenta a secreção salivar temporariamente devido ao gosto ácido e reflexo 
condicionado  (NEIDLE, YAGELA et al., 2011). As elevadas doses de álcool 
reduzem a salivação, retardando a absorção intestinal de glicose, aminoácidos, 
ácido fólico, tiamina e vitamina B12. O metabólito do álcool, o acetaldeído, causa 
maior liberação de catecolaminas, desencadeando taquicardia e aumento da 
pressão sanguínea arterial. Quando ingerido em excesso e a longo prazo, aumenta 
os riscos de hipertensão e efeitos cardíacos adversos, como a cardiomiopatia  
(NEIDLE, YAGELA et  al , 2011; GOSSOP et al, 2006). O álcool pode alterar o 
desenvolvimento do cérebro em adolescentes, influenciando negativamente o 
desenvolvimento cognitivo, emocional e social  (TAPERT et al., 2004). 
Carlini (2005), Gossop et al. (2006) afirmam em seus estudos que o álcool 
atenua a hiperatividade causada pela intoxicação por cocaína, induzindo muitos 
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usuários ao uso crônico. A combinação pode aumentar a ativação de mecanismos 
de recompensa cerebral, alterando a relação entre efeitos aversivos e de 
recompensa, o que resulta em maior necessidade do uso concomitante  (BUSSE, 
2004; KNACKSTEDT, 2005). 
Segundo Gossop (2006) e Hatitaskos (1999) as características clínicas mais 
frequentes da dependência físico-química do álcool são: desenvolvimento e 
aumento da tolerância; relevância da presença diária do álcool para o indivíduo 
relacionada à necessidade do “grande desejo” de beber; ausência da percepção do 
auto limite; síndrome de abstinência e aumento da ingestão de álcool para aliviar os 
sintomas desta síndrome. 
A síndrome de abstinência alcoólica é um quadro que aparece pela redução 
ou interrupção imediata da ingestão de bebidas alcoólicas, após um período de 
consumo crônico e ocorre de forma ordenada, progressiva e aparente  (MASTERS, 
2003). A síndrome tem início de 6 a 8 horas após interrupção da ingestão de álcool, 
reconhecida por tremores das mãos, acompanhada de distúrbios gastrintestinais 
(náuseas, vômito, diarréia), sudorese, febre, distúrbios do sono e estado de 
inquietação geral (abstinência leve). Cerca de 5% dos que entram em abstinência 
leve evoluem para a síndrome de abstinência grave ou delirium tremens que, além 
da acentuação dos sinais e sintomas anteriormente referidos, se caracteriza por 
tremores generalizados, agitação intensa e desorientação no tempo e no espaço  
(CHOU et al. 2012). Em alcoólatras, desidratação e desnutrição são comuns devido 
à frequente substituição do alimento pela bebida alcoólica, reabsorção e digestão 
deficientes devido ao aumentado catabolismo protêico. A resposta imunológica pode 
se apresentar prejudicada frente à infecções bucais  (BIKLE, 1993). O abuso do 
álcool prejudica a função dos neutrófilos, aumenta os níveis de citocinas 
inflamatórias no fluído crevicular gengival, contribui para o crescimento e infiltração 
bacteriana no periodonto, produzindo efeito tóxico gengival. Os principais efeitos 
prejudiciais observados nos dentes são erosão química, abrasão, cáries cervicais 
e/ou perdas dentárias  (REDDY, 2012). Estudo de Harrys (2002) relata que 
indivíduos que abusam simultaneamente de álcool e outras drogas tiveram maior 
índice de dentes cariados, perdidos e restaurados comparado ao grupo dependente 
exclusivamente com álcool. Traebert e Moreira (2001) constataram alta prevalência 
de erosão e cárie dental em alcoólatras. Neste estudo, 67% dos pacientes 
apresentavam doença periodontal e 12% apresentaram pH ácido bucal. Os autores 
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afirmam que um ambiente bucal constantemente ácido (pH ≤ 4) pode favorecer 
erosão química e cárie dental, atribuído à dissolução de hidroxiapatita e baixo 
potencial para remineralização do esmalte dentário  (BUZALAF, 2011). Os  
alcoólatras geralmente apresentam higiene bucal ruim devido à negligência com 
cuidado pessoal e visitas ao dentista. Essa condição pode explicar os elevados 
índices de perdas dentárias, cáries, restaurações defeituosas e situação periodontal 
desfavorável  (DURIK et al., 2013; HARRYS, 2002; DASANAYAKE, 2010). Tezal et 
al. (2004) realizaram um estudo transversal com 13.198 consumidores crônicos de 
álcool para avaliar os efeitos do consumo do álcool e doença periodontal. Os 
resultados mostraram maior severidade da doença periodontal de acordo com a 
dose-dependência. Estudos similares apresentaram resultados que corroboram os 
citados acima  (DASANAYAKE et al., 2010; D’AMORE et al., 2011; AMARAL et al, 
2009; SAINI, GUPTA, 2013). O etanol é um fator de risco para desenvolvimento da 
periodontite (AMARAL et al, 2009). 
A pesquisa de Griffiths et al  (2012) afirma que adultos jovens (15-34 anos) 
consumidores crônicos de álcool tinham duas a seis vezes mais chance de associar 
o uso de cannabis e duas a nove vezes maior chance de associação com uso da 
cocaína quando comparados com a população geral. Outro estudo realizado pelo 
IBGE  (PENSE, 2012) mostra o consumo de bebida alcoólica entre os escolares        
(15-19 anos). A pesquisa aponta taxa de 26,1% escolares no Brasil e não apresenta 
diferenças relevantes entre os sexos masculino (25,2%) e feminino (26,9%). Entre 
os alunos de escolas privadas e públicas, este indicador foi respectivamente de 23% 
e 26,7%. As capitais com os maiores percentuais de escolares que consumiram 
bebida alcoólica no período considerado, foram Porto Alegre (34,6%) e Florianópolis 
(34,1%), enquanto os menores percentuais foram registrados em Belém (17,3%) e 





É um alcalóide extraído das folhas da planta Eritrhroxylum coca, oriunda da 
América do Sul. É um potente anestésico local e potente estimulante do SNC  
(SOUZA, 2007). O efeito estimulante ocorre nas sinapses dopaminérgicas e 
noradrenérgicas do usuário, conferindo uma sensação de vigor e euforia, alerta e 
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autoconfiança aumentados e diminuição do apetite. É uma droga simpatomimética 
de ação indireta, pois atua em diversas vias de neurotransmissão e não possui 
receptores específicos. A cocaína exacerba funções neuronais já estabelecidas  
(DACKIS,O’ BRIEN, 2001) por resultar em efeitos periféricos que mimetizam a 
ativação da divisão do sistema nervoso simpático  (BEAR et al., 2002, 2010). O 
início do efeito é rápido; dez a quinze segundos os primeiros efeitos são percebidos 
pelo usuário. O consumo de bebidas alcoólicas associado à cocaína produz 
consequências graves, devido ao álcool aumentar a necessidade do maior consumo 
da cocaína, potencializando o risco de morte súbita  (OBID, 2011; GOSSOP et al, 
2006). A cocaína, além de inibir a recaptação da dopamina, é capaz de ação 
semelhante com outros neutransmissores centrais, tais como a serotonina e a 
noradrenalina (ZIEDONIS, KOSTER, 1991). Estudos demonstram diminuição de 
disparos neuronais no núcleo dorsal da rafe após a administração aguda de cocaína 
(DACKIS, O´BRIEN, 2001). Há estudos controversos quanto a concentração do 
metabólito serotoninérgico, ácido 5-hidroxiindolacetico, no uso crônico: tanto 
decréscimo quanto aumento  (LITTLE et al, 1996). Estudos pré-clinicos sugerem que 
a integridade do sistema serotoninérgico é fundamental para o aparecimento do 
abuso e dependência da cocaína  (ZIEDONIS, KOSTER, 1991). 
              O aumento da concentração sináptica da dopamina não produz 
exclusivamente sintomas de euforia ou reforço à gratificação. Associada à 
noradrenalina, a dopamina ativa o sistema nervoso simpático, levando a efeitos tais 
como vasoconstrição e aumento da frequência cardíaca e arterial  (GOLD, 1993). A 
cocaína provoca sobrecarga de catecolaminas na fenda sináptica. Com o uso 
crônico, a hipersensibilidade pós-sináptica de seus receptores intensifica a ação do 
sistema nervoso simpático sobre os orgãos por ele inervados. A cocaína estimula a 
gratificação e o uso continuado ligando-se aos transportadores dopaminérgicos. Tal 
ligação bloqueia a recaptação da dopamina e aumenta a concentração, o tempo de 
permanência e a intensidade de ação da substância sobre os receptores pós-
sinápticos  (WEISS et al, 1994). 
A cocaína chega ao indivíduo sob a forma de um sal, o cloridrato de cocaína, 
que é solúvel em água. O modo de administração pode ser via nasal (aspirado), 
intravenoso (dissolvido em água) ou sob a forma de base, o crack, pouco solúvel em 
água porém volátil quando aquecido  (CEBRID, 2011). 
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As consequências bucais ocorrem pela administração da droga via nasal e 
tópica na mucosa oral principalmente nos tecido gengivais  (PARRY el al. 1996; 
KAPILA; KASHANI, 1997). Fazzi et al. (1996) afirmam que ulcerações, necrose 
gengival e atrofia tecidual decorrentes do efeito vasoconstritor promovido pela 
cocaína, quando em contato com a mucosa bucal, diminui a sensação dolorosa pelo 
poder anestésico da droga. A frequência do consumo estimula o aparecimento de 
inflamação gengival grave associada à dor aguda e necrose tecidual formando uma 
película esbranquiçada sobre a lesão. Atrição e erosão dental são achados comuns, 
principalmente em dentes anteriores  (FRIEDLANDER, GORELICK, 1988). O 
estímulo ácido, causado pela droga, atua nos tecidos bucais, podendo causar 
interferência na capacidade tampão e precipitação de certas proteínas salivares e 
cálcio  (ANTONIAZZI,2013, DAWES,1984). Estudo conduzido por Teixeira (2009) 
revelou níveis aumentados de cárie dentária e perdas dentais (média do CPO-D = 
14,81), atribuindo o fato ao reduzido acesso à assistência odontológica, baixa 
autoestima desses indivíduos, higiene oral ruim e dieta frequente e rica em açúcar. 
Quanto à higiene oral, 94% dos usuários não utilizavam o fio dental e seus hábitos 
alimentares, indicavam maior consumo de doces, refrigerantes e café com açúcar. O 
desgaste dentário foi observado em 36,5% em indivíduos que apresentavam 
xerostomia e 32,7% relataram regurgitação (refluxo gastroesofágico). Puy (2006) 
atribui às drogas, a suscetibilidade aumentada do indivíduo à erosão dental. Scully 
(2003), afirma que não há dados relacionados entre o uso da cocaína e xerostomia, 
pois esta condição ocorre na associação com álcool ou tabaco. Usuários de 
cocaína/crack associam o uso de álcool para aliviar sintomas da intoxicação  
(BARRACO, 2008) e o desconforto da abstinência recente de cocaína  (MAGURA, 
2000). A associação com o álcool representa uma alta taxa de destruição dentária, 
dentes perdidos, doença periodontal e xerostomia  (LEE et al 1991).  
Shen et al. (1994) conduziram um estudo em ratos, observaram diminuição 
de algumas citocinas pró-inflamatórias tais como interleucina 1 (IL-1) e fator de 
necrose tumoral (TNFα) por macrófagos peritoneais após injeção de cocaína 
intravenosa. Baldwin et al. (1997) observaram o comportamento induzido pela 
cocaína . Houve elevada atividade fagocítica de polimorfonucleares e aumento da 
produção de interleucina 8 (IL-8). Todas essas alterações imunológicas podem estar 
relacionadas com a patogênese da doença periodontal e possível diminuição das 
respostas imunes inata e adaptativa, influenciando sua progressão e severidade, se 
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presente em usuários de drogas, principalmente na associação com o etanol  





O uso de crack atinge pessoas em idades cada vez mais precoces, 
alastrando-se pelo Brasil e por todas as classes sociais, com facilidade de acesso e 
quase sempre antecedido do consumo de álcool e/ou tabaco  (NOTO, 2006; 
DUALIBI, OLIVEIRA, 2008).  
O crack é uma droga em forma sólida obtida a partir da cocaína em pó 
adicionada de água e um agente alcalinizante que pode ser hidróxido de sódio ou 
bicarbonato de sódio  (WOOD et al., 1996; DUALIBI et al., 2008). A “pedra” de crack 
é acondicionada em aparatos como latas de alumínio, cachimbos e tubos onde é 
queimada como uma chama, transformando-se rapidamente para o estado líquido, 
depois gasoso. Neste momento é percebido um “estalo”, por isso a origem da 
denominação “crack” à droga  (ANTONIAZZI et al., 2013). O usuário inala a fumaça 
produzida a qual é absorvida pelas vias pulmonares e atinge a circulação cerebral 
em 6 a 8 segundos  (WOOD,1996; DUALIBI, OLIVEIRA , NAPPO, 2008). O rápido 
efeito da droga resulta em uma sensação de alegria, euforia, sensação de poder e 
aumento da autoestima no usuário. O uso crônico da droga evolui para prostação 
intensa, forte depressão e impotência sexual  (MILROY, PARAI, 2011). A ação do 
crack sobre o sistema nervoso central provoca aceleração dos batimentos 
cardíacos, aumento da pressão arterial, dilatação das pupilas, suor intenso, 
tremores, excitação, maior aptidão física e mental. Os usuários podem apresentar 
problemas musculares (rabdomiólise), problemas respiratórios (congestão nasal, 
tosse, danos pulmonares), complicações cardiovasculares, neurológicas, 
gastrointestinais (náuseas e dor abdominal), perda do apetite  (VASICA, TENNANT, 
2002) e consequente perda de peso e desnutrição  (DEVLIN, HENRY, 2008). 
O uso crônico do crack contribui para o desenvolvimento de tolerância aos 
efeitos gerados pela droga, o que propicia o aumento das doses pelo usuário 
gerando comportamento agressivo, compulsivo e paranóico  (KUO et al., 2011). 
Usuários de cocaína/crack referem comumente uso de álcool para aliviar sintomas 
de intoxicação  (BARRACO, 2008). 
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A gravidade do crack é maior porque a dependência química desenvolvida 
pelo usuário é rápida devido ao efeito imediato, porém sua duração é breve. Na 
boca, podem ser observadas queimaduras nos lábios, língua e garganta devido à 
forma de consumo da substância. O alto índice de soropositivos (HIV positivo) entre 
os usuários de crack está relacionado principalmente ao comportamento sexual, 
assim como hepatites B e C, herpes e outras transmissões infecciosas. Ao entrar em 
contato direto com a boca, há risco da fumaça danificar o esmalte dentário pela 
redução da capacidade tampão da saliva (estabilidade do pH da boca) facilitando a 
erosão dentária. Esse fato pode ser causado pelo ácido sulfúrico, o qual faz parte da 
composição química do crack, com o potencial de promover uma maior 
desmineralização no esmalte dentário. Redução no fluxo salivar e perdas dentárias 
foram observados em usuários de crack  (ANTONIAZZI et al, 2013). A perda da 
autoestima e mudanças no padrão comportamental influenciam o cuidado pessoal 
quanto à higiene geral e bucal desses indivíduos  (ANTONIAZZI et al., 2013; 
COLODEL et al., 2009). A plausibilidade biológica sustentada para associação do 
uso do crack e problemas bucais está nas condições locais como calor e 
vasoconstrição gerados, trauma mecânico devido à fricção no tecido gengival e 
diminuição do fluxo salivar, além dos efeitos deletérios na resposta imunológica de 
seus usuários  (MITCHELL, LEWIS et al., 1994; SHEN et al., 1994; BALDWIN et al., 
1997; PELLEGRINO, BAYER, 1998; CABRAL, 2006; WOYCEICHOSKI et al., 2008; 
COLODEL et al., 2009). A associação do uso do crack e alterações periodontais é 
fundamentada nas alterações das funções celulares e fatores associados ao sistema 
imune bucal (PELLEGRINO, BAYER, 1998; STEFANIDOU et al., 2011). A 
capacidade de atividade fagocítica apresenta maior supressão após administração 
de crack  (CABRAL,2006). Ribeiro et al. (2002) demonstraram altos percentuais de 
biofilme bacteriano e sangramento gengival em usuários de crack. Lima et al. (2007) 
observaram mudanças inflamatórias e aumento da queratinização do epitélio oral de 
32 usuários de crack, comparados a não usuários. A vasoconstrição local devido ao 
calor intenso pode resultar em efeito cáustico da droga no tecido gengival e necrose 
tecidual  (COLODEL et al., 2009). Albini (2013) relatou em seu estudo condição  
periodontal ruim em usuários de crack, quando comparados a indivíduos não 
usuários, pois 71% dos usuários de crack apresentavam higiene bucal precária e 
periodontite leve. Xerostomia, redução do fluxo salivar, redução do pH bucal foram 
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características largamente citadas em outros estudos transversais  (PARRY et al. 





A maconha é o nome dado às folhas e flores secas da planta Cannabis 
sativa. Existem mais de 85 substâncias químicas distintas na planta denominadas  
fitocanabinóides (OLIÉRE et al., 2013), e entre eles, o delta-9- tetrahidrocanabinol 
(THC), principal componente da cannabis responsável pelos efeitos psicomiméticos 
produzidos pela droga (RIBEIRO et al., 2006; FUCHS et al., 2006).  
Maconha é um dos agentes ilícitos mais utilizados no Brasil  (CARLINI et al., 
2005). O composto é altamente lipofílico, capaz de atravessar as células 
sanguíneas, produzindo mudanças na membrana celular, principalmente nos órgãos 
onde os níveis de gordura são maiores como cérebro, testículos e tecido adiposo  
(JONES et al., 1980). As taxas de absorção pulmonar são mais elevadas (90% a 
95%) e lentas (30 a 45 minutos) em relação à absorção oral (4% a 20%). Os efeitos 
farmacológicos pela absorção pulmonar podem demorar entre 5 a 10 minutos para 
iniciarem  (KALANT, 2001) e os sinais e sintomas de intoxicação por até 12 a 24 
horas devido à liberação lenta dos canabinóides, receptores cerebrais, a partir do 
tecido adiposo  (ADAMS, 1996). Segundo Jones et al. (1980) a concentração 
mínima para alterações psíquicas como intensa euforia é de 1% ou um cigarro de 2 
a 5 mg. A droga atinge seu efeito entre zero e dez minutos após ser tragada e seu 
pico de ação ocorre após trinta minutos. Seus efeitos são atenuados após 45 a 60 
minutos  (RANGEL, 2004). 
De acordo com a pesquisa Health Behavior in School aged Children  (HBSC, 
2011), da OMS, 17% dos adolescentes com 15 anos dos países da Europa e da 
América do Norte relataram uso de maconha pelo menos uma vez em suas vidas e 
8%, usaram uma vez nos últimos 30 dias anteriores à pesquisa. Os meninos são 
mais propensos a usar maconha e sofrem influências sociais de amigos ou irmãos 
mais velhos. Nos Estados Unidos, 30% dos meninos e 26% das meninas fumaram 
maconha pelo menos uma vez na vida, assim como 16,0% dos meninos e 12,0% 




O THC atua principalmente sobre o SNC produzindo efeitos 
psicotomiméticos, alucinógenos e depressores. Os receptores canabinóides, CB1 e 
CB2, são acoplados à ativação dos canais de potássio e inibição dos canais de 
cálcio, exercendo efeito inibitório sobre a liberação de transmissores nas sinapses 
nervosas. Ocorrem vários efeitos autônomos periféricos mediados centralmente; o 
mecanismo reflexo salivar atribuído ao THC é a atividade anticolinérgica e 
diminuição do volume salivar  (RANGEL, 2004; OBID, 2011). CB1 são receptores 
canabinóides de ação central, acoplados à proteína G, presentes em regiões 
neuronais dopaminérgicas e outras regiões neurais como hipocampo, córtex 
cerebral, amígdala basolateral relacionadas com a memória, coordenação de 
movimentos e modulação de dor  (OLIÉRE et al, 2013). Os receptores CB1 estão 
presentes em inervações periféricas e tecidos não neuronais. A ativação desses 
receptores inibe a liberação de neurotransmissores inibitórios e excitatórios.  
(DALL’AGLIO et al., 2010, OLIÉRE et al., 2013).  
Os receptores CB2 estão localizados nas células de defesa imunológicas. A 
simulação desses receptores nas células microgliais mostraram um papel modulador 
da resposta neuro-inflamatória na regulação de citocinas liberadas no cérebro  
(OLIÉRE et al., 2013).    
Os principais efeitos subjetivos em um indivíduo consistem em sensação de 
relaxamento e bem-estar, semelhante ao efeito do álcool mas sem agressão 
concomitante;  sensação de consciência sensorial aguçada, com sons e visões que 
parecem mais intensas e fantásticas. Estes efeitos são semelhantes aos produzidos 
pelo LSD (Dietilamida do Ácido Lisérgico), geralmente menos pronunciados. As 
sensações alarmantes e as alucinações paranóicas que frequentemente ocorrem 
com o LSD são raramente experimentadas com a maconha  (KOOB, 1992). Os 
efeitos neurológicos centrais predominantes são o comprometimento da memória e 
da coordenação motora, como exemplo, desempenho de dirigir e hiperfagia. Os 
efeitos periféricos são taquicardia, vasodilatação (marcante nos vasos da esclera e 
da conjuntiva ocular), indução da pressão intra-ocular e broncodilatação  (FUNCHS 
et al., 2006). Em doses elevadas, a maconha induz no usuário comportamento de 
ansiedade, confusão, paranóia, agressividade e psicose tóxica  (OBID, 2011; 
SOUZA, 2007). Usuários de maconha, geralmente apresentam doença periodontal 
leve a severa, risco potencial à cáries devido à ingestão elevada de carboidratos, 
xerostomia e candidíase oral pela imunossupressão nos tecidos gengivais  (CHO, 
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2005). Darling et al. (1993) observaram a ocorrência de estomatite nicotínica em 
usuários de maconha que nunca experimentaram cigarro de tabaco. Rawal et al., 
(2014) relataram em estudo de relato de casos, as mesmas lesões apontadas por 
Darling et al. (1993). Os mesmos autores afirmam que a maconha apresenta efeito 
anticonvulsivante comparado à ação farmacológica da fenitoína e sustentam a 
hipótese para a ocorrência da similar hiperplasia gengival encontrada nesses 
indivíduos examinados. Eles acreditam na ocorrência dos mesmos mecanismos 
patogênicos que implicam essa condição.  
 
2.6 SALIVA E COMPOSIÇÃO 
 
As glândulas salivares maiores (parótida, submandibular e sublingual) são 
as principais responsáveis pela produção de saliva (95%). Outras glândulas 
salivares distribuídas pela mucosa bucal (exceto na gengiva e palato duro), lábios e 
ao longo da mucosa do trato aerodigestivo superior são responsáveis pelos 5% 
restantes da saliva secretada  (FERRYS, MYERS, 2008; MELVIN et al., 2005). A 
saliva é uma mistura complexa derivada dos produtos aquosos secretados pelas 
glândulas salivares maiores e menores, componentes orgânicos como proteínas, 
enzimas e, inorgânicos (sais minerais e íons), restos alimentares, produtos do 
metabolismo bacteriano, microorganismos, células epiteliais descamadas, muco da 
cavidade nasal, exsudato dos sulcos gengivais, traços de medicamentos e produtos 
químicos  (HUMPHREY, WILLIANSON, 2001; ERICSON, MAKINEN, 1998; 
SCULLY, EPSTEIN, 1992; DOUGLAS, 1998).  
O maior constituinte da saliva é a água. As concentrações iônicas não são 
constantes devido às variações do ciclo circadiano, natureza e duração do estímulo 
mastigatório e olfatório, mudanças hormonais, drogas simpatomiméticas e 
parasimpaticomiméticas e composição do plasma  (APS, MARTENS, 2005). 
Mudanças no fluxo salivar sofrem interferências por diferenças individuais e pelos 
fatores citados  (APS, MARTENS, 2005). 
Os componentes orgânicos (proteínas e glicoproteínas) são sintetizadas 
pelas células secretórias. O número de ácinos e proteínas biosintetizadas podem 
diminuir com a idade  (APS, MARTENS, 2005). 
Os principais fatores que podem interferir na composição salivar são: ciclo 
circadiano, hábitos de dieta, uso de medicamentos, condição de saúde dental e 
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periodontal, uso e/ou abuso de drogas ilícitas  (APS, MARTENS, 2005; D’AMORE et 
al., 2011). A deficiente higiene bucal em dependentes químicos contribui para o 
surgimento de lesões cariosas, erosivas ou perdas dentárias, inflamação gengival e 
doença periodontal (CHO et al., 2005; D’AMORE et al., 2011). A partir do fluído 
crevicular gengival, haverá maior secreção e atividade de proteínas de defesa 
(citocinas e imunoglobulinas) devido à presença acumulada de placa bacteriana  
(SANCHEZ et al., 2011).  
 
2.6.1 Funções da Saliva  
 
 
O fluído salivar possui inúmeras funções relacionadas com a hemostasia da 
cavidade bucal e saúde sistêmica (NAVAZESH et al., 2002). Além da atividade 
enzimática, a saliva contribui para o processo digestivo, lubrificando o bolo alimentar 
e desta forma, facilitando a mastigação e deglutição. Inúmeras substâncias nocivas 
ao organismo e alguns medicamentos são excretados pela saliva, que assim 
funciona como um veículo de desintoxicação  (CARPENTER, 2013). 
A saliva desempenha função de proteção do meio bucal, mediante a ação de 
substâncias antibacterianas, como também participa na manutenção do equilíbrio 
hídrico, regulando a excreção de líquido do organismo  (PINHEIRO, 2000).  
Mickenautsch et al., (2005) realizaram uma revisão sistemática sobre o 
assunto e concluíram que o fluxo salivar estimulado inferior aos limites normais, 
<1,0ml/min de saliva estimulada pode ser considerado fator determinante para 
desenvolvimento de lesões cariosas. 
 As propriedades da saliva são modificadas pelas glicoproteínas e íons que 
permitem a execução das múltiplas funções que a saliva exerce. A manutenção do 
fluxo salivar abundante é fundamental na remoção de bactérias, equilíbrio do pH e 
saúde bucal  (DEWHIRST et al., 2010).  
A saliva é supersaturada de cálcio em relação à hidroxiapatita, principal 
componente do dente  (PROCTOR et al., 2005). A maior concentração de cálcio 
salivar é influenciada e ligada à proteína estaterina e o fosfato, ligado às PRPs 
(proteínas ricas em prolina). A estaterina é a maior proteína componente da película 
do esmalte (LUR et al., 2004) com propriedade lubrificante, principal proteína 
enzimática envolvida no processamento do bolo alimentar (DOUGLAS, 1999; 
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HARVEY et al., 2011). O principal efeito benéfico é a prevenção da precipitação 
excessiva de cálcio dos dentes, especialmente nos nichos de placa bacteriana, em 
margem gengival de esmalte, surgindo o cálculo dental  (HAY et al., 1996; 
CARPENTER, 2013). 
 
2.6.2 Fisiologia da  secreção salivar 
 
O volume de saliva secretada diariamente varia em média entre 500 a 800 
mL  (CARPENTER, 2013, PUY, 2006). As variações desse volume e composição da 
saliva dependem de fatores controladores da secreção salivar, que é contínua e 
exclusivamente regulada por mecanismos reflexos condicionados e incondicionados. 
Os fundamentais controladores são o Sistema Autônomo e o Sistema Endócrino   
(DOUGLAS, 1999). O maior volume salivar é produzido antes, durante e após as 
refeições, alcançando um pico máximo às 12 horas, diminuindo à noite (PUY, 2006). 
O controle neuro-autônomo secretório salivar é regulado simultaneamente 
pelo Sistema Nervoso Simpático (SNS) e Sistema Nervoso Parassimpático (SNPS), 
estímulos diretos ou reflexos. Ambos trabalham harmoniosamente e quando 
estimulados, podem agir sinergicamente  (AIRES, 2008). Os estímulos nervosos das  
glândulas salivares inervadas pelo SNPS geram a produção de saliva abundante e 
aquosa provocada pela vasodilatação glandular, com baixo teor de proteína salivar e 
o SNS resulta em fluxo muciginoso de saliva, pouco aquosa devido à vasoconstrição 
acentuada e alta concentração de proteína  (DOUGLAS,1999; APS, MARTENS, 
2006; PROCTOR, CARPENTER, 2007; CARPENTER, 2013).  
O SNS estimula a contratilidade das células mioepiteliais, induzindo a saída 
da saliva primária (pré-formada), aumentando transitoriamante o fluxo salivar 
atingindo os ductos excretórios das glândulas. Porém logo após o estímulo, o fluxo 
salivar diminui de forma gradativa e definitiva, efeito que dura até cessar o estímulo 
simpático  (GUYTON; HALL, 2006). Ocorre nesta segunda ação, a redução do fluxo 
sanguíneo da glândula salivar, produzido pela vasoconstrição simpática adrenérgica  
(DOUGLAS, 1999). Na hiperatividade simpática pode ocorrer xerostomia  (APS, 
MARTENS, 2005). 
O SNPS é fundamental na regulação da função salivar. Os nervos corda do 
tímpano e glossofaríngeo são partes do SNPS eferente e sua excitação determina o 
estímulo da glândula salivar, aumentando a velocidade de formação de saliva, o 
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consumo de oxigênio e irrigação sanguínea da glândula. O efeito parassimpático é 
duplo, por um lado estimula diretamente as células salivares (acinares e ductais), 
relacionadas com as fibras parassimpáticas e por outro lado, o pólo basal das 
células, estimulado pela concentração de acetilcolina nas células salivares e 
mudanças de potencial elétrico provocado pelo estímulo do SNPS. A ação indireta 
aumenta o fluxo sanguíneo, potencializando o fornecimento de oxigênio, água, 
eletrólitos e substratos para a função glandular  (AIRES, 2008; BRADLEY,1988). 
A secreção da saliva ocorre em resposta simultânea à estímulos 
parassimpáticos e simpáticos do sistema nervoso central. No estímulo simpático, 
ocorre ativação de receptores α adrenérgicos, que gera abundante fluxo de íons 
cálcio pelas células secretórias resultando em alta secreção de proteínas. Nessa 
condição, há baixa concentração de mucina, resultando num baixo volume salivar. A 
ativação de receptores β adrenérgicos não resulta em alto fluxo de eletrólitos, mas 
alta concentração de proteínas provenientes dos ácinos. Este estímulo resulta em 
secreção viscosa rica em mucina e proteína. Esse tipo de secreção salivar 
apresenta aspecto espumoso, enquanto o volume salivar produzido é mais baixo  
(APS, MARTENS, 2005). 
O sistema nervoso parassimpático inicia a secreção salivar e é capaz de 
sustentar altas taxas de secreção em resposta aos reflexos condicionados, como 
olfato e paladar e reflexos de pressão transmitidos para a cavidade oral. O estímulo 
parassimpático é mediado pela acetilcolina, que atua em receptores muscarínicos     
(M1 e M3) e esses, se localizam nas membranas das células acinares  (GAUTAM et 
al., 2004), as quais promovem a produção de abundante volume salivar devido à 
ativação de proteínas G, presentes nas paredes membranosas dessas células. 
Essas proteínas são intermediadoras para a resposta celular, onde ocorre um 
aumento dos níveis de cálcio intracelular devido à interação com receptores IP3 
(trifosfato de inositol) intra celular e abertura dos canais de cálcio ativados pelos 
canais de cloro e potássio  ( BAUM, 1993; TURNER, SUGIYA, 2002).  
A velocidade que a saliva flui através dos ductos determina a concentração 
dos eletrólitos. Em alta velocidade, menor é o tempo para trocas iônicas. A alta 
concentração de bicarbonato em condição de repouso resulta em alta capacidade 
tampão salivar em salivação  estimulada. Inicialmente, as concentrações de proteína 
total e mucina por milímetro diminuem drasticamente, enquanto a taxa de salivação 
é rápida, eventualmente alcança volume constante das concentrações de proteína 
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total e mucinas secretada por minuto. Níveis de eletrólitos e proteínas aumentam 
proporcionalmente à taxa de secreção  (AMEROGEN, 2004). 
Uma fina camada de células epiteliais separa os ductos salivares do sistema 
circulatório. A membrana lipídica dessas células é que determina a transferência de 
moléculas do plasma para a saliva. A passagem através dessas membranas é 
limitada para moléculas de peso molecular acima de 500 daltons e sua entrada é 
influenciada pela ligação às proteínas plasmáticas  (HUESTIS; CONE, 1998). 
Em condições normais, as células acinares são dotadas de receptores da 
superfície celular e de hormônios intracelulares como receptores adrenérgicos, 
muscarínicos-colinérgicos, neuropeptidérgicos, insulínicos, tireoideanos e de 
esteróides. Esses receptores são importantes no processo secretório das glândulas 
salivares. A secreção salivar ocorre em consequência de sinais nervosos 
parassimpáticos provenientes dos núcleos salivares superiores e inferiores no tronco 
cerebral. A estimulação simpática, com origem nos gânglios cervicais superiores, 
pode aumentar a salivação porém, em menor grau à estimulação parassimpática       
(GUYTON; HALL,2006). Cada glândula salivar é composta de um sistema bem 
vascularizado de ácinos e ductos e, através do suprimento sanguíneo das glândulas 
salivares, é liberado um hormônio chamado polipeptídio intestinal vasoativo, oriundo 
das terminações do nervo parassimpático, juntamente com a Acetilcolina  (BERNE; 
LEVY,1990). Esta substância contribui para a vasodilatação das glândulas salivares, 
ocorrendo uma nutrição adequada e função normal  (BAUM, 1993). Os usuários de 
drogas ilícitas apresentam alterações do sistema nervoso e circulatório, e essas 
anormalidades nesses sistemas podem gerar fator de risco cumulativo para 
distúrbios na secreção salivar. As substâncias psicoativas aparecem no fluído salivar 
por simples difusão passiva devido ao baixo gradiente de concentração das 
moléculas das drogas sem gasto energético  (APS; MARTENS,  2005). Alterações 
na secreção e composição salivar podem ocorrer devido ao consumo abusivo de 
drogas ilícitas  (CHO et al., 2005).  
ENBERG et al.  (2001) observaram a velocidade do fluxo salivar, atividade 
da amilase, proteínas e concentração de eletrólitos na saliva de consumidores 
agudos de álcool em comparação a um grupo controle. A velocidade do fluxo salivar 
estimulado diminuiu significativamente depois do consumo de álcool. A atividade da 
amilase, proteínas totais, concentração de sódio e cálcio diminuíram 
significativamente nos primeiros 45 minutos, após a primeira ingestão. Após 110 
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minutos da primeira ingestão, a produção de todos os eletrólitos estudados diminuiu 
significativamente e a concentração de álcool no plasma sanguíneo apresentou-se 
aumentada. Proctor et al. (2007) encontraram diferentes respostas na síntese de 
proteínas nas glândulas parótida, submandibular e sublingual de ratos após a 
ingestão contínua de álcool. Os autores concluíram que o álcool pode afetar alguns 
aspectos da função das células secretórias, contribuindo para mudanças na 
composição salivar . 
Sanchez (2011) destaca em um estudo transversal, a resposta das 
glândulas salivares e do fluído crevicular via estímulo nervoso simpático diante do 
processo inflamatório periodontal. A hipótese para o aumento da secreção de 
proteínas salivares (mucina, amilase, cistatinas e imunoglobulina A) consiste no 
potencial de proteção da saliva na presença de inflamação (gengivite e doença 
periodontal). Haskó (2001) afirma que existe influência da regulação simpática sob a  




FIGURA 1. CÉLULA ACINAR.Efeitos parassimpático e simpático sobre a secreção da célula acinar. 
α e β- receptores noradrenérgicos α e β, respectivamente; cAMP-monofosfato cíclico de adenosina; 
Ach- acetilcolina; IP3- trifosfato de inositol; ATP-trifosfato de adenosina; AC- adenilciclase; substância 





FIGURA 2. ADENÔMERO DE GLÂNDULA SALIVAR.Unidade morfofuncional de célula acinar e 
ductal de glândula  submandibular.Células serosas  e mucosas resvestem as células acinares no 
lumen celular onde a saliva primária é isotônica em relação ao plasma.; ductos intercalares e 
estriados conduzem a saliva produzida nos ácinos, se torna hipotônica em relação ao plasma e é 
lançada na cavidade bucal.  FONTE: AIRES, 2008.. 
 
2.6.3 Saliva como método diagnóstico 
 
              A saliva representa um importante meio diagnóstico no monitoramento da 
saúde bucal e análise de distúrbios de seus componentes  (LAWRENCE, 2002; 
CASTAGNOLA, 2011). As vantagens de se utilizar o fluído salivar para o diagnóstico 
em substituição ao sangue consistem ao acesso fácil, indolor e método de coleta 
não invasivo  (HU et al, 2008). A possibilidade desta substituição justifica-se pela 
inter-relação existente entre soro sanguíneo e as concentrações dos componentes 
salivares  (DOUGLAS,1999).   
A determinação de certas drogas no fluído salivar depende da concentração 
no sangue e sua capacidade de difusão, lipossolubilidade e peso molecular. Há alta 
correlação entre as concentrações de etanol na saliva e no plasma. A presença de 
tiocianeto na saliva indica atividade de fumo passivo. Drogas ilícitas como cocaína, 
crack e maconha podem ser detectadas na saliva (NAVADESH et al,, 2002). A 
passagem das drogas através das membranas epiteliais é explicada pela alta 
lipossolubilidade molecular resultando em difusão passiva, caracterizada pela 
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transferência de moléculas da droga abaixo do gradiente de concentração sem 
gasto energético. A taxa de difusão da droga está em função do gradiente de 
concentração, à área de superfície em que ocorre a transferência e a espessura da 
membrana  (IDKAIDEK, 2012). As variávies que influenciam o tipo de transporte são 
pH,  pKa, solubilidade lipídica, carga, peso molecular e configuração espacial, dose 
e clearance da droga, nível de proteína plasmática, fluxo salivar, proteínas e 
enzimas salivares capazes de metabolizar a droga  (KIDWELL et al., 1998; 
HOFMAN, 2001) 
A saliva tem sido utilizada como meio diagnóstico por mais de 2000 anos. 
Os médicos da tradicional medicina chinesa consideravam a saliva e o sangue como 
“irmãos”, pois acreditam que provinham da mesma origem  (LOO; WONG,  2010). 
Mudanças no odor ou na espessura da saliva e alterações de sua percepção 
gustativa são indicativos de sintomas de determinadas doenças. A saliva humana 
ajuda a controlar a saúde oral, estabelecendo a comunicação química entre as 
pessoas, como acontece com outros mamíferos  (SOINI et al.,  2010). Os avanços 
tecnológicos tem propiciado o uso da saliva como um fluído diagnóstico. O exame 
salivar possibilita detectar microorganismos bucais, substâncias químicas presentes 
no organismo dos indivíduos e marcadores imunológicos. Existe um modelo 
hierárquico para avaliar a efetividade dos métodos diagnósticos que consistem em 
cinco níveis básicos  (STREKFUS, BIGLER, 2002): 
1) Analítico (precisão e acurácia) 
2) Diagnóstico (sensibilidade e especifidade) 
3) Resultado eficaz (decisão médica) 
4) Operacional (valor de predicativo e eficiência) 
5) Análise do custo benefício com relação a precisão de resultado no manejo 
com o paciente 
6) Avaliação do custo/benefício dos resultados fornecidos pelos exames. 
Estes parâmetros têm como objetivo reduzir a morbidez e mortalidade da 
população doente ou sintomática. 
As proteínas salivares desempenham o papel de manutenção da saúde 
bucal e de marcadores biológicos de doenças, consequentemente o proteoma 
salivar humano é relevante para a pesquisa na especialidade diagnóstica na biologia 
oral  (HU et al, 2008). Além disso, através da saliva podem ser avaliados alguns 





Aproximadamente, 99% de cálcio do organismo está localizado no 
esqueleto. O cálcio desempenha numerosas e significativas funções como a 
participação na transmissão do impulso nervoso, no mecanismo da coagulação, na 
modulação da ação de vários hormônios, nas atividades de sistemas enzimáticos e 
na contração muscular  (MOLINA, 2007). O cálcio salivar atua na remireralização do 
esmalte e ativa determinadas enzimas, contribuindo para a homeostasia bucal e 
defesa às cáries. Ele é encontrado sob a forma de um íon bivalente na saliva 
humana na concentração média de 5 a 7 mg/100mL  (CRAIG, STITZEL,1996). A 
secreção do cálcio acontece associado com as proteínas do zimogênio dentro do 
lúmen do ácino e sua concentração depende do fluxo salivar, de acordo com o pH 
salivar  (DOUGLAS, 1999). À medida que o fluxo salivar aumenta, as concentrações 
de cálcio e proteínas totais se elevam, segundo Douglas (1999). 
 
2.7.1 Cálcio na fisiologia humana 
 
Há duas formas de apresentação do cálcio: cálcio ionizado e cálcio ligado. O 
ionizado participa do equilíbrio dos fosfatos de cálcio do tecido dentário mineral duro 
e seu líquido adjacente. A forma ligada se relaciona com macromoléculas, dentre 
essas a histidina, estaterina e proteínas ricas em prolina. O cálcio é o principal co-
fator da enzima amilase  (TENOVUO; LANGERHOF, 1995).  
Estudos de Melvin et al. (2005) demonstram que o cálcio é responsável  pela  
ativação dos mecanismos que envolvem a secreção salivar e esse processo é 
dependente do influxo de cálcio extracelular. Putney et al. (2001) demonstraram em 
suas pesquisas que a maior concentração de cálcio a partir dos ácinos acontecia 
quando as células eram estimuladas por agonistas que desencadeavam a secreção 
salivar. A hipótese sugerida para o fato foi explicada pelo estímulo dado à célula 
provoca mudanças na homeostasia intracelular e da permeabilidade da membrana 
plasmática. As pesquisas mostraram o Cálcio atua como sinalizador da regulação 
celular, controlando a polarização na secreção das glândulas salivares  (CHENG; 
HONG, 2011; AMBUDKAR, 2012) . 
A determinação das concentrações de cálcio é importante para o diagnóstico 
de distúrbios relacionados como a hipercalcemia e hipocalcemia. Hipercalcemia é 
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causada por hiperparatireoidismo, imobilizações de caráter agudo, doenças 
neoplásicas, intoxicações por vitamina D, sarcoidose, síndrome leite-álcalis, 
hipertireoidismo e insuficiência supra-renal aguda, tirotoxicose, acromegalia, 
diuréticos tiazídicos e fase diurética de necrose tubular aguda. A hipocalcemia deve 
ser examinada em relação a concentração de proteínas plasmáticas e pH sanguíneo 
antes de avaliar sua importância. O cálcio total está reduzido nos casos de 
hipoalbuminemia e acidoses crônicas, devido a uma diminuição do cálcio ligado a 
proteínas. Nestes casos a fração ionizada do cálcio permanece normal. As causas 
comuns de hipocalcemia verdadeira incluem a hipoavitaminose D, 
hipoparatireoidismo, pseudo-hipoparatireóidismo, hiperfosfatemia, desordens 
neoplásicas, tetania neonatal, pancreatite aguda, deficiência de magnésio, acidose 
tubular renal excesso de corticoesteróides e terapia prolongada com 
anticonvulsivantes  (MOLINA, 2007). 
 
 
2.8 FÓSFORO  
 
Fósforo é um elemento não metálico, classificado como macromineral 
presente no corpo humano em quantidades aproximadas de 800 mg em um adulto, 
500 a 600g de fósforo medido como fosfato inorgânico. Cerca de 85% do fósforo no  
corpo humano encontra-se nos ossos e dentes, principalmente na forma de  
hidroxiapatita, a uma razão de 1:2 em massa, com o cálcio. O fósforo constitui 
aproximadamente 1% do peso corpóreo do ser humano  (OLIVEIRA, 2007). O 
fósforo restante encontra-se nos músculos, fígado, intestino, tecido nervoso, 
principalmente na forma de ésteres orgânicos (íons fosfato) e nos fluídos biológicos 
(LEMANN, 1996). 
É encontrado na natureza geralmente na forma de orto-fosfatos. Ocorre 
também como apatitas, rochas fosfáticas, e fosforitas marinhas. Sua estrutura 
eletrônica permite que forme complexos com compostos orgânicos e que se 







2.8.1 O Fósforo na Fisiologia Humana  
 
O fósforo participa na formação e mineralização da matriz óssea, no alívio 
de dores provocadas pela artrite, no estimulo das contrações musculares incluídas 
nos músculos cardíacos, na assimilação das vitaminas B2 e B3 e transmissão dos 
impulsos nervosos  (OLIVEIRA, 2007). O fósforo, na forma de íons fosfato ou de 
diferentes compostos orgânicos intra e extracelulares ou a nível de membrana 
celular, atua também em muitas outras funções fisiológicas  (MCDOWELL, 1992) 
como por exemplo:  
a) regulação da atividade protêica; 
b) absorção e transporte de nutrientes; 
c) metabolismo energético; 
d) ativação de reações em todas as áreas do metabolismo; 
e) tampão intracelular e extracelular; 
f) estrutura e funcionamento da membrana celular. 
 O fósforo na forma de íons fosfato são essenciais para o metabolismo  dos 
carboidratos, lipídios e proteínas, funcionando como co-fator em vários sistemas 
enzimáticos. Além disso, ele participa da composição de substâncias com alto 
potencial metabólico como, o ATP (trifosfato de adenosina), principalmente, o GTP 
(trifosfato de guanina), o ITP (trifosfato de inositol) e outros nucleotídeos. Os fosfatos 
também desempenham um papel importante na manutenção do equilíbrio ácido-
base no plasma e entre as células devido à capacidade tampão  (LEMANN,1992). 
O fósforo encontrado no plasma está em equilíbrio não só com os fosfatos 
inorgânicos dos ossos e das células, mas também com um grande número de 
compostos orgânicos resultantes do metabolismo celular  (TOMASSI; KREIDER, 
2002). 
O fosfato inorgânico  da saliva tem muitas funções biológicas, sendo a mais 
importante a contribuição para o produto de solubilidade com relação ao fosfato de 
cálcio visando a manutenção da estrutura dentária. É um importante elemento na 
capacidade tampão salivar e participa como nutriente para microbiota oral, essencial 
na glicólise (metabolismo). É um ânion importante tanto intra como extracelular. No 
líquido extracelular e em pH fisiológico, a maior parte do fosfato existe nas formas 
inorgânicas monovalentes (diidrogenofosfato) e divalentes (hidrogenofosfato), e é 
estreitamente regulado com o cálcio  (APS; MARTENS, 2005). Nas células, 
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predomina o fosfato orgânico, onde é encontrado como componente dos ácidos 
nucléicos, fosfolipídios e fosfoproteínas, além de participar do metabolismo 
intermediário. Extracelularmente, o fosfato está intimamente associado ao cálcio. 
Juntos formam cristais de hidroxiapatita presentes nos ossos. Ocasionalmente, 
cristais de fosfato de cálcio precipitam em outras áreas do corpo. Níveis de fosfato 
de cálcio anormalmente elevados muitas vezes provocam a formação de cálculos 
nos rins ou bexiga  (GARCIA; KANAAN, 2008). A determinação do fosfato é 
importante para o diagnóstico de hiperfosfatemia e hipofosfatemia. A primeira é 
encontrada no hipoparatireoidismo, hipervitaminose D, fraturas ósseas em 
consolidação, obstrução pilórica, doença de Addison, tratamento citotóxico de certas 
leucemias e linfomas, tumores ósseos metastáticos e cetoacidade diabética. Já a 
hipofosfatemia está presente nas deficiências de vitamina D, como por exemplo, 
raquitismo, osteomalácia e esteatorrea, hiperparatireoidismo, síndrome de Fanconi, 
hiperinsulinismo, uso crônico de antiácidos, alcoolismo crônico, síndromes de má-
absorção e, ocasionalmente, hiperalimentação  (FUCHS, 2006).  
 
 
2.9  PROTEÍNAS  
 
Proteínas são moléculas orgânicas formadas a partir da ligação peptídica  
entre dois aminoácidos e sua estrutura constituída por combinações  entre apenas 
vinte aminoácidos em diversas proporções e cumprem funções estruturais, 
reguladoras, de defesa e de transporte nos fluídos biológicos  (ROSSI, 2009). A 
importância das proteínas extendem-se principalmente à catálise enzimática  
(digestão alimentar), transmissão de impulsos nervosos, controle no crescimento e 
da diferenciação celular, entre outras funções  (BAYNES, DOMINICZAK, 2000).  
As proteínas totais sistêmicas constituem 7% do volume plasmático sendo 
sintetizadas no fígado em sua maioria. A concentração de proteínas totais 
circulantes no organismo é diretamente proporcional ao cálcio plasmático. A 
diminuição da concentração do cálcio também influenciará níveis mais baixos de 
proteínas totais circulantes, também ocorrendo a situação contrária.                                 
(GENOVESE,1995). 
As proteínas salivares são formadas nas células acinares das glândulas 
salivares e a concentração tem relação dependente com o fluxo salivar. As proteínas 
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são os elementos mais abundantes e importantes da saliva e são classificadas 
preponderantemente de acordo com suas caracteristicas químicas e atividades 
biológicas  (PINHEIRO, 2000). 
As glândulas salivares maiores secretam a maior parte das proteínas. A 
Parótida contribui com 20-30% da secreção de proteínas totais na saliva e com 80% 
da síntese das enzimas  (CASTAGNOLA, 2010). 
Pesquisas realizadas por Ikawa et al. (1991) e Matsuo et al. (2000) mostram 
que a quantidade de proteínas salivares secretadas diminuiu na presença de 
bloqueadores β adrenérgicos comparada às glândulas sem tal bloqueio ou 
denervação simpática. O estímulo simpático causa depleção do estoque de grânulos 
protêicos das células acinares em grande parte das glândulas salivares estudadas  
(PROCTOR et al, 2003). As proteínas salivares medeiam o transporte iônico dos 
eletrólitos da saliva e o gradiente iônico criado permite movimentação do fluído 
salivar ao mesmo tempo que a saliva é formada  (MELVIN et al, 2005).   
A secreção das proteínas salivares pode ser significativamente diferente 
entre as glândulas maiores (parótida e submandibular e sublingual). Siqueira et al. 
(2008) identificaram 56 proteínas, 12 das quais nunca haviam sido identificadas. A 
única característica das glândulas menores relacionada com a secreção é a 
qualidade da saliva e o número dos componentes presentes. As glândulas menores 
secretam imunoglobulinas, PRPs, cistatinas, mucinas, histatinas e amilase. 
Proteínas novas somavam 20% de todas as proteínas identificadas  
(CASTAGNOLA, 2010).  
Proteínas como histatina e sialina controlam o pH salivar e atividade 
metabólica bacteriana  (NAUNTOFTE et al., 2003). Proteínas ricas em prolina 
(PRPs), estaterina, histidina e cistatinas têm capacidade de ligação à hidroxiapatita, 
inibindo a precipitação espontânea de cálcio e fosfato, mantendo a integridade dos 
cristais do esmalte  (CARPENTER, 2013). As proteínas mais importantes envolvidas 
com a homeostasia do ecossistema bucal são: PRPs, lisozima, lactoferrina, 
peroxidases, aglutininas, histidinas e imunoglobulinas A e G e M  (LIÉBANA, 








A uréia salivar é excretada principalmente pelo túbulo intralobular estriado 
das glândulas salivares  (DOUGLAS, 1999), sendo um indicador da síntese protêica 
nas célular acinares  (MANDEL, 1980). A maior parte da uréia é formada no fígado e 
na presença de hepatopatia grave, o nível sanguíneo da uréia diminui e o da amônia 
aumenta (GANONG, 1998), portanto a concentração da amônia salivar estará 
aumentada. A uréia também reflete os danos sofridos pelas células das glândulas 
salivares  (COWMAN, 1983; BECCIOLONI, 1984). 
A uréia é clivada pelas bactérias bucais em amônia e dióxido de carbono, 
resultando em aumento de pH salivar. SUDDICK, HYDE, FELLER (1984), afirmam 
que a uréia exerce função importante na fisiologia salivar devido a capacidade de 
neutralização dos ácidos produzidos pelo metabolismo das bactérias do biofilme. 
A uréia é um componente  orgânico normal da saliva, que causa uma rápida 
elevação no pH do biofilme dental e representa o produto final do catabolismo 
humano das proteínas. É um indicador da síntese protêica nas células acinares 
(MANDEL, 1980). Estudos demonstram que concentrações elevadas de uréia salivar 
podem ser indício de doenças sistêmicas  (PAJUKOSKI et al, 1997). A uréia é 
clivada pelas bactérias bucais em amônia e dióxido de carbono, resultando em 
aumento do pH bucal, porém a amônia é potencialmente citotóxica para os tecidos 
gengivais  (SLOTS et al, 1984). Esta substância pode aumentar a permeabilidade do 
epitélio sulcular a outras substâncias antigênicas e tóxicas, promover a formação 
cálculo dental e desempenhar um papel no processo de iniciação da gengivite 
(SINGER et al, 1978).  
A saliva de indivíduos imunes à cárie pode apresentar um teor de amônia 
mais elevado em comparação àqueles que apresentam cárie  (SHAFFER, HINE, 
LEVY, 1987). Este fato sugere que a elevada concentração de amônia retarda a 
formação de biofilme, neutralizando o pH bucal. 
A concentração de uréia na saliva total de indivíduos saudáveis varia de 2 a 
4mmol/L; no entanto, ela é mais concentrada na saliva das glândulas acessórias 





2.11 INTERRELAÇÃO DO ABUSO DE DROGAS E PARÂMETROS SALIVARES 
EM DEPENDENTES QUÍMICOS:  
 
Até o presente, não existem dados que demonstrem alterações na 
concentração de proteínas totais, uréia, cálcio e fósforo na saliva total estimulada de 
dependentes químicos. Os números alarmantes e crescentes de usuários de drogas 
ilícitas no mundo tomou-se um problema de saúde pública, portanto, é relevante a 
avaliação sialoquímica nessa população. Diante do conhecimento dos parâmetros 
normais das variáveis acima citadas, este estudo visa detectar alterações nesses 








3.1 OBJETIVO GERAL   
 
 
O objetivo deste estudo foi investigar as alterações de alguns parâmetros 
salivares em dependentes químicos em tratamento para desintoxicação  
 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 
a) Quantificar as concentrações salivares de proteínas totais, uréia, cálcio e 
fósforo dos dependentes químicos. 
b) Comparar as concentrações salivares de proteínas totais, uréia, cálcio e 
fósforo dos dependentes químicos com um grupo de indivíduos não 
dependentes químicos. 




4 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
 
4.1 APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
 
Este estudo foi iniciado após a aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
(CEP) do Setor de Ciências da Saúde da Universidade Federal do Paraná e está 
registrado sob o número do CAAE: 01100912.4.0000.0102 (Anexo 1). Esta pesquisa 
é continuação de outro projeto (adendo) para análise das variáveis descritas no 
objetivo do estudo. 
 
 
4.2 DELINEAMENTO DA PESQUISA 
 
 
Este trabalho foi um estudo transversal. 
 
 
4.3 LINHA DE PESQUISA:  
  
O trabalho foi desenvolvido dentro da linha de pesquisa de Diagnóstico e 
Tratamento de Alterações Bucais. 
 
 
4.4 AMOSTRA / POPULAÇÃO 
 
Para este estudo, foram utilizadas 54 amostras salivares de individuos do 
sexo masculino com idades semelhantes de acordo com os seguintes grupos: 
a) Grupo dependente químico: 27 indivíduos usuários de maconha, cocaína, 
crack e bebidas alcoólicas. Esses pacientes se encontravam internados para 
tratamento de desintoxicação química no Instituto de Pesquisa e Tratamento 
do Alcoolismo – IPTA (Campo Largo-PR), hospital com especialidade 
psiquiátrica de média complexidade e seu modelo terapêutico é a internação 
de 45 dias. 
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b) Grupo não dependente químico: 27 indivíduos adultos do sexo masculino  
que nunca utilizaram drogas ilícitas (crack, cocaína e maconha) usuários 
ocasionais de álcool.  Estes individuos foram pareados individualmente com o 
grupo de estudo em relação a idade e estavam trabalhando ou estudando na 
Academia Policial Militar do Guatupê (Curitiba – PR). 
 
 
4.5 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE NO GRUPO DE ESTUDO 
 
 
4.5.1 Critérios de inclusão 
 
Foram incluídos neste estudo somente indivíduos que atendessem os 
seguintes critérios: 
a) Ser alcoólatra; 
b) Ser usuário crônico de drogas ilícitas; 
c) Ausência de doenças nas glândulas salivares, relatado na entrevista; 
d) Não ter lesão bucal com sangramento ativo ou potencial. 
e) Não ter feito tratamento dentário nas últimas 24 horas; 
f) Não ter trismo. 
Esses indivíduos não haviam iniciado a medicação para desintoxicação.  
 
4.5.2 Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos deste estudo indivíduos que atendessem aos seguintes 
critérios: 
a)  Aqueles com baixo nível cognitivo percebido na entrevista; 
b)  Quantidade de saliva insatisfatória para a análise; 
 
Os indivíduos selecionados do grupo não dependente químico obedeceram os 
mesmos critérios de inclusão do grupo de estudo, com excessão do consumo de 
drogas. Foram excluídos aqueles que faziam uso de alguma medicação de uso 
contínuo.    
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4.6 COLETA DE DADOS 
 
Os participantes que foram convidados e consentiram em relação aos 
objetivos da pesquisa, assinaram um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido- 
TCLE (Apêndice 1) da pesquisa de acordo com as normas do Comitê de Ética em 
Pesquisa do Setor de Ciências da Saúde da UFPR. Em seguida foi realizada  
anamnese (Apêndice 2), aplicada individualmente pelo pesquisador em uma sala 
reservada e na sequência, exame clínico bucal foi executado. O exame clínico 
realizado nos participantes foi em cadeira comum, sob iluminação artificial. Um 
abaixador de língua estéril e compressas de gaze foram utilizados para afastar os 
tecidos moles bucais. Qualquer lesão em tecido mole e/ou dentes cariados que 
fossem encontrados, o participante era informado e encaminhado à clínica de 
Semiologia da UFPR para posteriormente receber o tratamento mais adequado.   
 
 
4.7 COLETA DA SALIVA 
 
A saliva total foi coletada fora do ambiente odontológico seguindo o método 
de spitting por meio de estimulação mecânica usando um pedaço de látex estéril e 
um coletor do tipo universal (Figura 3). O tempo total da coleta foi de 6 minutos, 
sendo que a saliva produzida no primeiro minuto era deglutida pelos pacientes. Após 
este tempo, nos 5 minutos seguintes, toda a produção de saliva foi depositada no 
coletor do tipo universal de acordo com a metodologia preconizada por Navazesh 
(2002) (Figura 4). Cada participante forneceu uma amostra de saliva. O horário 
padronizado para a coleta salivar foi entre 09h00min às 11h00min horas da manhã, 
devido a menor variação e maior estabilidade da composição salivar de acordo com 
o ciclo circadiano  (DAWES, 1987). Os participantes receberam orientações no dia 
anterior da coleta salivar para não consumir nenhum alimento ou bebida (com 
exceção de água) no periodo de 1 hora antes da coleta e permanecer em repouso 1 
hora antes da coleta. No dia da coleta, foram orientados a lavar a boca com água 
por meio de bochechos. 
As amostras de saliva foram encaminhadas ao laboratório de Bioquímica da 
Universidade Federal do Paraná (Curitiba- PR), devidamente acondicionadas no 
interior de um recipiente de isopor contendo gelo e imediatamente congeladas em 
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freezer (F17 Stoock Freezer, Prosdócimo, Curitiba-PR) até o início das análises. A 
avaliação da velocidade do fluxo de saliva total mecanicamente estimulada foi 
realizada pelo Método Gravimétrico preconizado por Banderas-Tarabay et al. (1997). 
Em seguida, procedeu-se à avaliação dos valores da velocidade do fluxo salivar 
estimulado, segundo o método de Krasse (1988): 
a) Alto: valor de fluxo ≥ 1 ml/min 
b) Médio: valor de fluxo = 0,7 - 0,9 ml/min 




FIGURA 3: Material usado na coleta da saliva. Pedaço de látex estéril e 
recipiente coletor universal usados na coleta da saliva. 







FIGURA 4. Coleta da saliva: indivíduo mastigando pedaço de látex,segurando o 
recipiente coletor universal.   
 FONTE:      Bellani, Willian (2013) 
 
 
4.8 AVALIAÇÃO SIALOQUÍMICA 
 
A avaliação sialoquímica da saliva foi realizada para as quatro variáveis já 
citadas. Antes das análises, as amostras de saliva foram centrifugadas por meio de 
uma Centrífuga FANEM ( São Paulo-SP) com rotação de 3000rpm por 10 minutos. 
 A quantificação de proteínas totais foi determinada pelo método de Bradford 
(1976). As variáveis uréia, cálcio e fósforo foram analisadas por meio de um 
espectofotômetro de absorbância (S-2000 UV - VIS, SP), com utilização de kit 
comercial da empresa Labtest®  (Lagoa Santa, MG) específico para cada variável. 
As recomendações preconizadas pelo fabricante foram seguidas durante o preparo 
bioquímico das amostras. Os testes bioquímicos foram realizados em duplicata para 






4.8.1 Determinação de Proteínas Totais  
 
O método eleito para análise de proteínas totais das amostras foi 
BRADFORD (1976). O Método de Bradford (1976) é utilizado na determinação do 
conteúdo de proteínas totais salivares que se ligam ao corante de um modo 
proporcional à concentração. O corante utilizado é o Comassie Brilliant Blue G- 250, 
o qual existe em duas formas coloridas diferentes, a vermelha e a azul. A forma 
vermelha é convertida na forma azul após a ligação do corante com a proteína. Esta 
coloração ocorre rapidamente (2 minutos) e é estável por até uma hora. O método 
tem sensibilidade para detectar até 5µg/mL de proteína salivar (NELSON et al, 
2000). As amostras salivares foram descongeladas e as análises realizadas 
conforme os grupos ordenados. Esse método foi eleito devido à alta sensibilidade na 
determinação da concentração de proteínas na saliva. 
Para o preparo do reagente foram utilizados 100 mg de Comassie blue G-
250 foi dissolvido em 50 mL de etanol 95%. A esta solução foi adicionado 100 mL de 
ácido fosfórico 85%. A solução resultante foi diluída para 1 litro com água destilada. 
As concentrações finais foram: 0,01% de Comassie, 8,5% de ácido fosfórico e 4,7% 
de etanol. O reativo foi diluído 4 vezes (1 parte do reativo para 3 partes de água 
destilada) e finalmente filtrado com papel absorvente para utilização. Os resultados 
obtidos foram analisados a partir da curva padrão realizada para cada um dos 
grupos participantes, utilizando solução de soro albumina (0,1µmg/mL). 
O procedimento para obtenção da curva padrão de proteínas a partir de uma 
solução de soro albumina bovina (BSA) (1mg/mL) foi o seguinte: 
 
TABELA 1 - PROCEDIMENTO PARA OBTENÇÃO DA CURVA PADRÃO DE PROTEÍNAS 
Tubos Sol. Padrão de BSA 
Água destilada 
(mL) 
Reativo de Bradford 
(mL) 
B 0,00 200 800 
P2 20 (2µg/ul) 180 800 
P4 40 (4µg/ul) 160 800 
P8 80 (8µg/l) 120 800 
P10 100 (100µg/ul) 100 800 




Após o protocolo realizado, os tubos foram agitados em vórtex. Após 5 
minutos, procedeu-se às leituras em espectofotômetro de absorbância com 
comprimento de onda de 595 nanômetros (nm).  
 
 
4.8.2 Determinação de Uréia Salivar: 
 
A quantificação da uréia em mg/dL foi determinada pelo método 
colorimétrico via espectofotômetro de absorbância através do comprimento de onda 
de 340 nanômetros (nm), utilizando kit URÉIA UV Liquiform – Labtest diagnóstica®, 
por fotometria em ultravioleta e cinética de dois pontos (tempo fixo). A uréia salivar é 
hidrolizada pela urease produzindo amônia e dióxido de carbono. A amônia reage 
com o 2-cetoglutarato e NADH em uma reação catalizada pelo glutamato 
desidroganase (GLDH), promovendo a oxidação do NADH a NAD  (LABTEST, 
2013). A consequente redução da absorbância medida em 340 nm é proporcional à 
concentração de uréia. O volume da amostra e reagente foi de 1 mL em cubetas de 
quartzo termoestatizadas para leitura no espectofotômetro, previamente ajustado 
para medir com exatidão a absorbância em 340nm e temperatura de 37ºC. O cálculo 
utilizado para determinação da concentração de uréia salivar foi o seguinte:  
 
Uréia (mg/dL) = 





4.8.3 Determinação de Cálcio Salivar 
 
A quantificação do cálcio salivar em mg/dL foi mensurada pelo método 
colorimétrico Kit CÁLCIO Liquiform – Labtest diagnóstica®. O cálcio salivar reage 
com a púrpura de fnaleína em meio alcalino resultando em um complexo de cor 
violeta que é medido em espectofotômetro calibrado em 570 nm.  
A fórmula utilizada para a determinação da concentração do cálcio salivar foi 
a seguinte: 
 
Cálcio (mg/dL) = 





             A absorbância é o termo utilizado para mensurar a quantidade de luz 
absorvida pela solução analizada. Os termos absorbância da amostra e absorbância 
padrão refere-se respectivamente á quantidade de luz absorvida pela saliva e pelo 
reagente padrão após a adição da púrpura de fnaleína. Ambas as soluções 
desenvolvem coloração característica e a relação expressa pela fórmula permite 
calcular a concentração de cálcio salivar. 
 
 
4.8.4 Determinação do Fósforo Salivar: 
 
A determinação do fósforo na saliva foi quantificada em mg/dL pelo método 
colorimétrico Kit Fósforo Molibdato – Labtest diagnóstica®. Os íons fosfato reagem 
com o molibdênio em meio ácido e formam um complexo amarelo, o qual é reduzido 
a azul-molibdênio pela ação de um tampão alcalino. O espectofotômetro foi 
calibrado no comprimento de onda 650 nm para a leitura dos dados. A interferência 
das proteínas é inibida pela solubilização em meio alcalino, que também acelera o 
desenvolvimento da cor. 
 A fórmula utilizada para a determinação da concentração dos íons fosfato 
salivar foi a seguinte: 
 
Fósforo (mg/dL) = 





4.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
 
Todos os resultados foram transformados em mg/mL.  Os dados registrados 
foram transferidos para uma planilha do software Excel for Windows 2010 e a 
análise estatística foi realizada com o software SPSS for Windows 19.0 (SPSS Inc., 
Chicago, Illinois, EUA). O Teste t de student  foi utilizado para avaliação da diferença 
na concentração das variáveis analisadas. A diferença estatística significativa foi 







A amostra foi composta por 54 indivíduos divididos em dois grupos: 27 
indivíduos dependentes químicos e 27 indivíduos não dependentes químicos. A 
média de idade do grupo de estudo foi de 37,56 anos (±10,70) e do grupo não 
dependente químico foi de 38,15 (±11,12). A Tabela 2 exibe a comparação entre as 
variáveis analisadas. O fluxo salivar e a concentração de uréia não apresentaram 
diferença estatística significante, porém, proteínas totais, cálcio e fósforo 
apresentaram diferença significante entre os grupos.  
 
 TABELA 2 - VALORES MÉDIOS DAS VARIÁVEIS FLUXO SALIVAR ESTIMULADO (FTSE), 
PROTEÍNAS TOTAIS, URÉIA, CÁLCIO e FÓSFORO ENTRE OS GRUPOS 





     p 
Idade (anos) 37,56 ± 10,70 38,15 ± 11,12 0,843 
FSE (ml/min) 0,94 ± 0,80 0,84 ± 0,42 0,595 
Proteínas totais (mg/mL) 0,45 ± 0,31 0,28 ± 0,22 *0,022 
Uréia (mg/mL) 3,04 ± 2,67 3,05 ± 2,26 0,988 
Cálcio (mg/mL) 0,12 ± 0,06 0,05 ± 0,04 *0,000 
Fósforo (mg/mL) 0,78 ± 0,22 0,55 ± 0,17 *0,000 
*p < 0,05( diferença estatística) 































FSE(ml/mim) PTS (mg/mL) Uréia (mg/mL) P(mg/mL)Ca(mg/mL)
FIGURA 5: Comparação das variáveis do estudo entre os grupos.  
Teste estatístico: t Student; ≠ estatística cálcio, fósforo e proteína DQ: 
dependentes químicos, NDQ: não dependentes químicos, FSE: fluxo salivar 
estimulado, PTS: proteinas totais, Ca: cálcio, P: fósforo.  










A investigação deste estudo demonstrou alterações na composição salivar 
em dependentes químicos. Estudos abrangentes sobre dependentes químicos 
exploram em sua maioria o caráter depreciativo da droga e suas consequências 
físiológicas a médio e longo prazo no indivíduo  (GOSSOP et al, 2006). O interesse 
em buscar informações nas possíveis mudanças da composição salivar em 
dependentes químicos justifica este estudo devido a poucas pesquisas sobre esse 
aspecto.  
A coleta da saliva estimulada  fornece informações a respeito da capacidade 
secretória das glândulas salivares. A composição salivar da parótida humana é  
influenciada pela natureza do estímulo gustatório  (AIRES et al, 2008). O estímulo 
ácido pode interferir na capacidade tampão e pode causar a precipitação de certas 
proteínas salivares e cálcio  (DAWES, 1987). Este trabalho utilizou a estimulação 
mecânica com cera insípida, não havendo possibilidade da alteração na composição 
salivar para essa pesquisa. 
O aumento significativo de proteínas totais, cálcio e fósforo no fluído salivar 
do grupo de estudo corresponde às explicações na literatura a respeito do controle 
do sistema nervoso central e autônomo nas glândulas salivares. A secreção das 
glândulas salivares é modificada qualitativa e quantitativamente diante dos estímulos 
nervosos simpático e parassimpático quando ocorre uso abusivo de drogas  (KOOB, 
1992; REEDY et al., 2012). Estudos de GUBALA e ZUBA (2002) demonstraram que 
drogas são transferidas rapidamente do plasma para a saliva e, a concentração da 
droga no fluído salivar é proporcional ao do plasma, sendo possível a detecção de 
alterações na saliva de dependentes químicos. As drogas ilícitas aumentam a 
resposta do sistema simpático, sendo definidas como simpatomiméticas  (CRAIG, 
1986). 
Os parâmetros salivares que apresentaram diferenças (proteínas totais, 
cálcio e fósforo) têm relação com o mecanismo nervoso autônomo na secreção 
salivar. O estímulo simpático tem efeito bifásico sobre a secreção salivar                    
(AIRES, 2008). As fibras nervosas do sistema simpático liberam noradrenalina que 
se liga aos receptores α e β adrenérgicos. Os receptores β, cujo segundo 
mensageiro é o AMP cíclico (monofosfato cíclico de adenosina) estimula a 
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precipitação de enzimas e proteínas. Ocorre aumento da permeabilidade nas 
membranas das células acinares que contêm em seu interior, grânulos de zimogênio 
que são sítios de armazenamento de proteínas, secretadas em alta quantidade  
(TURNER, SUGIYA, 2002). O estímulo β adrenérgico resulta em aumento de 
proteínas e concentração de fosfato salivar  (BEAL, 1989). Os receptores α 
adrenérgicos ativam substância P, receptor peptidérgico que atua como mediador do 
estímulo nervoso, presente na membrana da célula acinar. Isto resulta no aumento 
dos níveis de cálcio e abundante fluxo salivar, por potencializar o efeito da 
acetilcolina, neurotransmissor do SNPS (AIRES, 2008). 
             Mudanças na composição salivar de dependentes químicos têm relação 
com higiene bucal irregular e deficiente. A presença de biofilme patógeno aderido à 
superfície dental e em margem gengival, gengivite e periodontite propiciam 
respostas controladas pelo sistema simpático, que estimula o aumento da secreção 
de proteínas envolvidas com mecanismo de defesa, potencializando a proteção 
salivar aos tecidos orais. Proteínas presentes na saliva são derivadas das glândulas 
salivares, do fluído crevicular e da circulação sanguínea  (HASHÓ, 2001; 
HENSKENS et al, 1996; SANCHEZ et al, 2013). Cálcio e fosfato estão associados 
com a manutenção da integridade do esmalte. Há maior risco de efeitos deletérios 
como cáries, erosão e abrasão dental nesses indivíduos, associados ao consumo 
frequente de carboidratos sem a devida higiene oral. Isto estimula a supersaturação 
desses íons no meio bucal  (BUZZALAF et al., 2011). Proteínas ricas em prolina e 
estaterina estão associadas com a inibição da precipitação de cálcio e fosfato e 
encontram-se dispostas em locais específicos para adsorção para proteção dental  
(BUZZALAF et al.; NAUNTOFT, 1998).      
O álcool age como depressor do SNC e seus efeitos são potencialmente 
deletérios e irreversíveis ao SNC  (GROBIN et al., 2000). Acontece hiperpolarização 
em terminações nervosas por inibição da abertura dos canais de sódio sensíveis à 
voltagem dos neurônios. Atuam potencializando as ações do GABA (ácido gama-
amino-butírico), o principal neurotransmissor inibitório do SNC  (HOFFMAN; LITTLE, 
1995). Ocorre aumento da síntese e liberação de noradrenalina pelos vasos 
sanguíneos das glândulas salivares  (KOOB, 1992). O aumento da atividade nervosa 
simpática resulta na expulsão de saliva pré-formada consequente à contratilidade 
das células mioepiteliais. Há um aumento transitório do fluxo de saliva que sai pelos 
ductos de excreção das glândulas salivares, porém, o fluxo salivar diminui 
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definitivamente, resultante da vasoconstrição promovida pelo estímulo simpático  
(DOUGLAS, 1999; CRAIG, 1988). Nessa condição, o fluído salivar se torna mais 
espesso devido ao estímulo simpático adrenérgico por aumentar os efeitos da 
atividade nervosa simpática  (CARPENTER, 2013). Consequentemente, a saliva 
pode apresentar menor fluidez e maior secreção  de proteínas e cálcio. O estímulo α 
adrenérgico causa um influxo de cálcio nas células secretórias e resulta em 
secreção rica em mucina  (APS, MARTENS, 2006). As ações dos estímulos 
adrenérgicos (noradrenalina) nos β receptores resulta maior secreção de proteínas 
salivares (TENOVUO, 1995). Outro fator relevante, é a relação abuso do álcool e 
risco de doença periodontal  (REDDY et al., 2012). O abuso de álcool causa 
elevação de citocinas inflamatórias TNF α (fator de necrose tumoral α) e 
interleucinas 1 e 6, estímulo do crescimento bacteriano patógeno, desencadeando 
inflamação gengival crônica e perdas ósseas verticais  (AMARAL et al., 2009). Há 
prejuízo da função dos macrófagos, neutrófilos e das células T  (AMARAL et al., 
2009; REDDY, 2012). A concentração de proteínas salivares se eleva 
(principalmente cistatinas e imunoglobulinas) em resposta à vasoconstrição gerada e 
agressão da provável doença periodontal presente no indivíduo  (SANCHEZ, 2013, 
REDDY, 2012; CHO, 2005). A hipótese do aumento da concentração de proteínas 
totais salivares causado pelo estímulo noradrenérgico provocado pelo etanol sugere 
a possibilidade da ocorrência desses mecanismos nas alterações constatadas dessa 
e das outras variáveis utilizadas para este estudo. 
Dutta e colaboradores (1992) investigaram a relação do consumo crônico de 
álcool e a velocidade do fluxo salivar estimulado e composição salivar. Os resultados 
da pesquisa mostraram que a velocidade do fluxo da parótida estava associada à 
diminuição significativa da secreção de proteínas totais. Estes resultados sugerem 
alterações na fisiologia das glândulas salivares desses sujeitos.    
Estudo de Enberg (2001) mostrou que o álcool estimula o aumento da 
secreção salivar no início da ingestão, alterando a composição da saliva, porém 
quando consumido de forma contínua e abusiva, causa diminuição do fluxo de saliva 
estimulada, resultando em baixa concentração de íons cálcio, fosfato e proteínas 
totais. A diferença dos resultados de Engberg (2001) pode ser explicada pelas 
diferenças no tempo de coleta da saliva, que ocorreu em três momentos 
(imediatamente após a ingestão de álcool, 45 minutos após a ingestão e 105 
minutos após a primeira ingestão) em seu estudo. Imediatamente após a primeira 
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ingestão, a concentração de eletrólitos e proteínas totais foi maior que no grupo 
controle e nos dois últimos momentos, a concentração foi mais baixa. Os voluntários 
deste estudo não eram dependentes químicos. Em 2006, Brand e colaboradores 
concluíram que o fluxo salivar diminua discretamente após o consumo da cerveja 
com álcool. Waszkiewicz et al. (2013) associaram a pior condição periodontal aos 
alcoólatras fumantes de tabaco, pois estes apresentaram maior concentração de β-
Hex A (proteína mediadora inflamatória secretada pelas células acinares e fluído 
gengival crevicular), correlacionando à presença de gengivite local. Essa enzima foi 
considerada como biomarcadora de doença periodontal pelos autores.    
A maconha também afeta o SNC de maneira semelhante ao álcool. 
Apresenta efeito depressor e psicomimético. Os receptores muscarínicos 
(proveniente da acetilcolina) são receptores típicos acoplados à proteína G e 
produzem efeitos excitatório e de estimulação da secreção das glândulas salivares, 
ação semelhante à estimulação parassimpática  (SMITH, 2004). Porém, o uso 
abusivo da maconha resulta em atividade anticolinérgica de diferentes intensidades. 
Eles bloqueiam os efeitos da acetilcolina sobre os receptores muscarínicos M3, 
resultando em diminuição da secreção salivar. Assim, predomina a estimulação 
simpática que leva à produção de saliva mais viscosa, pouco abundante e rica em 
proteínas e eletrólitos inorgânicos  (RALEVIC, 2003). MC Connel et al.(1978) 
conduziram um estudo com animais mamíferos para observar os efeitos do delta 9 – 
THC nas glândulas salivares. Os autores constataram diminuição do volume do fluxo 
salivar devido à inibição da liberação de acetilcolina. Estudos farmacológicos de 
Baum e Wellner (1999) em glândulas salivares de ratos observaram secreção salivar 
mediada pelos receptores M3, o qual estimula o receptor α adrenérgico que age 
diretamente nos canais de cálcio, liberando cálcio do interior dos ácinos, havendo 
transporte de água precipitação de cálcio e fósforo na composição salivar. Em 
receptores β adrenérgicos houve ligação com proteína G e adenilciclase, geração de 
AMP cíclico, seguido da ativação de proteína quinase A e fosforilação de proteínas 
endógenas, desencadeando abundante extravasamento de proteínas salivares à 
partir dos grânulos de estoque de proteínas, via exocitose. Burnstock e Ralevic 
(1996) observaram que receptores canabinóides atuam como moduladores 
inibitórios nos terminais do sistema nervoso simpático, diminuindo o fluxo salivar. 
Christopoulos et al. (2001) verificaram em ratos que receptores cabinóides 
aumentavam significativamente a contração de células basais de vasos eferentes de 
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tecidos glandulares em 100% a 0,1μM e fluxo abundante de cálcio. A explicação 
suposta por esses autores foi a inibição dos agonistas endógenos mediados pela 
atividade de receptor cabinóide, havendo secreção salivar com alto conteúdo 
protêico e eletrólitos (cálcio e fosfato). Estudos relatam evidências clínicas em 
usuários de cannabis como erosão dental, moderada periodontite crônica, eritema 
marginal gengival, candidíase oral e hiperplasia gengival (LAYMAN,1984; 
BADDOUR et al.,1984; DARLING, 1993; RAWAL, 2014). O THC pode apresentar 
efeito direto na imunossupressão de macrófagos e linfócitos T e B. O impacto é a 
diminuição da resistência do hospedeiro às infecções virais e bacterianas, diante da 
vasoconstrição resultante da fumaça inalada, estimulando inflamação crônica das 
mucosas  (DARLING,1993; RAWAL,2014). É possível sugerir a partir desse suporte 
científico, a hipótese de alterações das variáveis apresentadas nesse estudo com 
relação à maconha.  
A cocaína/crack inibe a captura de catecolaminas pelos transportadores de 
noradrenalina e dopamina aos terminais nervosos noradrenérgicos, potencializando 
intensamente os efeitos da atividade nervosa simpática. A cocaína/crack é droga 
simpatomimética de ação indireta, pois bloqueia o transporte de noradrenalina, 
serotonina e dopamina na fenda sináptica, ocorrendo prolongamento da sensação 
euforizante do usuário  (DACKIS et al., 2001). O sistema simpático adrenérgico 
estimula a contratilidade das células mioepiteliais, resultando na expulsão de saliva 
pré formada, aumentando transitoriamente o fluxo de saliva que sai pelos ductos de 
excreção das glândulas salivares, resultando em maior secreção de proteínas e íons 
cálcio. A hipótese para as mudanças da composição salivar se fundamenta nos 
estudos já realizados em animais mamíferos e humanos  (ENBERG, 2001; 
PROCTOR, 2007; PICCIONE, 2006) que constataram a atividade simpatomimética 
do crack/cocaína. Du el al. (2006) mostram em seus estudos com ratos, 
vasoconstrição em vasos eferentes que inervam as glândulas salivares e aumento 
de cálcio intracelular nos ácinos que desencadeia as reações bioquímicas 
responsáveis pela secreção muciginosa, rica em proteínas e cálcio, em 
consequência do uso da cocaína. O aumento de cálcio intracelular ocorreu devido à 
despolarização na membrana celular em resposta ao estímulo simpático. O estímulo 
adrenérgico causado pelo consumo da cocaína pode aumentar os niveis de cálcio 
intracelular, portanto eleva o influxo de cálcio intracelular e extracelular  (DAKIS et 
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al., 2001). Woyceichoski et al. (2013) afirmam que capacidade tampão e fluxo salivar 
não se alteram em usuários de crack. 
A uréia é um componente orgânico normal da saliva, utilizada como um 
indicador da síntese protéica e de possíveis danos sofridos pelas células acinares    
(MACPHERSON, DAWES, 1991). Os resultados da análise bioquímica da uréia não 
demonstraram diferença significante entre os dois grupos. A hipótese para esse fato 
pode ser explicado pelo fluxo salivar avaliado por Bellani, (2013) não houve 
diferença significativa em suas análises. Segundo Douglas (1999), a concentração 
de uréia é dependente do fluxo salivar, portanto, se não houve variação do fluxo 
salivar entre os grupos, é possível afirmar que a concentração de uréia se manteve 
sem alteração nessa condição. A uréia viabiliza o aumento do pH bucal, porém a 
amônia (produto do metabolismo da uréia e aminoácidos do biofilme bucal) é 
potencialmente citotóxica para os tecidos gengivais  (SLOTS et al, 1984). Esta 
substância pode aumentar a permeabilidade do epitélio sulcular a outras substâncias 
antigênicas e tóxicas e promover a formação cálculo dental e desempenhar um 
papel no processo de iniciação da gengivite  (SINGER et al, 1978). Feller, Hyde e 
Suddick (1984) afirmam que a uréia, metabolizada pelas bactérias do biofilme, é 
capaz de neutralizar os ácidos produzidos pelas mesmas. É possível sugerir que os 
dependentes químicos não apresentam diferenças na concentração de uréia 
correlacionando sua ligação com fluxo salivar que não apresentou alteração e os 
resultados do estudo de Woiceichoski et al (2013), o qual revelou inalteração da 
capacidade tampão.   
Dependentes químicos apresentam estilo de vida irregular que influencia 
totalmente seus hábitos dietéticos, potencializando risco no desenvolvimento de 
doenças e alterações bucais. A associação de drogas com carboidratos e bebidas 
gaseificadas e açucaradas é frequente. Os cuidados com a higiene geral e bucal são 
secundários ou inexistentes   (BASSIOUNY, 2013; CUGNO, 1981; RAWAL, 2014). 
Esse fato pode promover desmineralização do esmalte dental, situação em que há 
queda do pH. Os valores do pH bucal crítico entre 5,2 - 5,5 pode desencadear a 
dissolução de hidroxiapatita do esmalte, liberando cálcio e fosfato na saliva para 
manter a integridade do esmalte dentário. Estaterina e proteínas ricas em prolina 
agem simultaneamente, ligando-se aos íons cálcio e fosfato para inibir sua 
precipitação espontânea. Geralmente, o pH bucal de dependentes químicos está 
constantemente baixo, fato que diminui a capacidade da remineralização, aumenta o 
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potencial de proliferação de microbiota patógena, promovendo aparecimento de 
lesões cariosas e erosivas  (PUY, 2006). Erosão dental pode estar associada a 
constantes vômitos, expondo a superfície dental ao ácido gástrico, seja pela 
intoxicação pela droga ou em fase de abstinência  (BUZALAF et al., 2011; RAWAL, 
2014). 
             Uma limitação importante deste trabalho foi o englobamento dos diversos 
tipos de drogas ilícitas para a análise salivar. Há muitos relatos na literatura de 
dependentes químicos que fazem uso de diferentes tipos de drogas ilícitas  (CHAO, 
NESTLER, 2004; GOSSOP, 2006), porém escasso número que abordasse a relação 
bioquímica bucal e usuários de drogas ilícitas. Esse estudo é o primeiro que avalia a 
relação do uso crônico do poliuso de drogas ilícitas e influência na composição 
salivar, investigando os parâmetros citados. Sugestão para futuros estudos 
propondo dois grupos de indivíduos dependentes de drogas ilícitas de natureza 
similar é relevante, como maconha e álcool, classificadas como depressoras, crack e 
outros estimulantes em outras pesquisas, propondo dados comparativos. Em 
contrapartida, há extrema dificuldade na seleção de indivíduos que consumam 
apenas um tipo de droga, pois há o predomínio da associação de outras drogas,seja 
com o objetivo de potencializar ou inibir o efeito entre elas  (PEDREIRA, 1999). É 
relevante pontuar que a combinação do uso simultâneo de drogas como álcool, que 
é depressor e, cocaína (crack), que é estimulante pode ter sido determinante para 
resultados divergentes aos estudos de Dutta (1992) e Enberg (2001). A amostra de 
estudo desses autores foi composta por indivíduos que consumiam somente álcool. 
A cocaína e o crack atenuam os efeitos depressores do álcool e este inibe os efeitos 
tóxicos de hiperatividade da cocaína  (GOSSOP et al., 2006; CARLINI, 2005).  
Um dado relevante dessa pesquisa foi a fase em que ocorreu a coleta da 
saliva. A eleição da escolha das amostras analisadas foi o período do início do 
tratamento de desintoxicação, momento em que pode ocorrer abstinência pela 
ausência da droga. Os indivíduos escolhidos para o estudo internados no IPTA 
compõe uma população que supostamente seja diferente de indivíduos usuários 
dependentes que não interromperam o uso das substâncias psicoativas no que diz 
respeito às características bioquímicas da saliva. A abstinência aumenta o estresse, 
ansiedade e é possível ocorrer maiores mudanças nas concentrações eletrolíticas e 
protêicas  (D’AMORE et al., 2011; APS, MARTENS, 2006). Durante a síndrome da 
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abstinência, principalmente alcoólica, ocorrem episódios de vômito, que expõe o 
indivíduo a mudanças importantes na composição salivar  (D’AMORE et al, 2011).  
O fator estresse não abordado nessa pesquisa  pode ter influenciado os 
resultados desse estudo. O estresse é um fator modulador das respostas do 
Sistema nervoso autônomo e potencial variável para mudanças das concentrações 
das outras variáveis estudadas. Bellani (2013) observou em seu estudo que a 
ansiedade dos indivíduos foi maior no início do tratamento de desintoxicação, fator 
esse que pode ser determinante para os resultados desse estudo, pois o estresse 
estimula a resposta do sistema simpático, responsável pela liberação de 
catecolaminas adrenérgicas  (DOUGLAS, 1999). 
Futuros estudos podem englobar um maior número da população de estudo 
e abordar outras variáveis na composição salivar. O acompanhamento longitudinal 























Os resultados apresentados neste estudo sugerem que: 
 
a) Dependentes químicos na fase inicial da desintoxicação apresentam maiores 
concentrações de proteínas totais, íons cálcio e fósforo em salivação 
estimulada . 
b) O fluxo salivar estimulado e a concentração de uréia salivar encontrada  estão 
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APÊNDICE 1- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Nós, Willian Augusto Gomes de Oliveira Bellani e Antonio Adilson Soares de Lima, 
pesquisadores da Universidade Federal do Paraná, estamos convidando o senhor, a 
participar de um estudo intitulado “ Níveis de ansiedade, depressão, qualidade de vida e de 
cortisol salivar em alcoólatras e usuários de drogas ilícitas”.Esta pesquisa é importante para 
que se possa estudar e conhecer novas alternativas para a prevenção das lesões bucais em 
usuários de drogas ilícitas e alcoólatras. 
a) O objetivo desta pesquisa é comparar a concentração de dois componentes 
orgânicos( proteínas totais e uréia)e dois componentes inorgânicos( cálcio e fósforo) 
presentes na saliva estimulada coletada em indivíduos alcoólatras e usuários de 
drogas ilícitas com indivíduos não dependentes químicos                 ( ADENDO). 
 
b) Caso você participe dessa pesquisa, será necessário responder a dois questionários 
e coletarmos um pouco de sua saliva. Para tal, será oferecido um pedacinho de 
borracha amarrado em fio dental para que voc|ê mastigue, e assim estimule a 
masigação. À medida que a saliva foi se acumulando na sua boca,o senhor vai ser 
orientado a cuspí-la num copo de plástico durante um período de 5 minutos. Em 
seguida, as amostras de saliva serão transferidas para um recipiente específico e 
analisadas em laboratório. 
 
c) O procedimento de coleta de saliva não levará mais do que 10 minutos pois envolve 
uma explicação do que será realizado a coleta de saliva, conforme descrito no item 
b. Além disso, haverá a necessidade do preenchimento de um questionário 
relacionado com sua qualidade de vida, dos níveis de ansiedade,depressão e das 
condições de sua saúde bucal por mais 20 minutos. 
 
d) A coleta da saliva será sempre realizada uma única vez e no próprio institude de 
pesquisa e Tratamento para o alcoolismo – IPTA. 
 
e) É possível que o senhor experimente algum desconforto, principalmente relacionado 
ao fato de não gostar do sabor da borracha que precisará mastigar. 
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f) Todos os possíveis riscos que envolvam a sua participação neste estudo estão sendo 
minimizados, pois, preconizamos as seguintes medidas: a) O senhor será entrevistado em 
uma sala privada no momento de responder aos questionários e na coleta da saliva; b) A 
realização do exame clínico bucal será feita por um profissional treinado e que fará uso de 
material limpo, estéril e descartável; c) O pedaço de borracha usado para estimular a sua 
salivação é de consistencia bem mole e que não é capaz de provocar danos aos seus 
dentes e aos tecidos moles da sua boca; e d) Caso você tenha algum ferimento na boca, a 
coleta da saliva só será realizada quando esta ferida estiver curada. Eventualmente, o 
senhor terá que repetir a coleta, caso venha a engolir a saliva ao invés de cuspí-la. Além 
disso, o seu nome não será  revelado em nenhum momento da pesquisa, por isso todas as 
fichas serão codificadas. 
g) Os benefícios esperados com essa pesquisa são: 
 
     1. O senhor e a sociedade serão beneficiados. Uma vez que todos os examinados que 
apresentarem qualquer alteração bucal pelo examinador (doença cárie, doença periodontal, 
alterações de mucosa e lábios e ausência de dentes) serão informados encaminhados à 
clinica de Semiologia da UFPR para o tratamento mais adequado. Quando percebido niveis 
elevados de ansiedade e depressão entre os participantes, os mesmo serão informados e 
orientados a buscar aconselhamento com os psicólogos da instituição (IPTA). Para a 
sociedade, poderemos compreender melhor qual é a relação da saude bucal, da ansiedade, 
da depressão e da qualidade de vida em usuários de drogas ilícitas e álcool internados para 
reabilitação. 
 
h) Os pesquisadores: William Augusto Gomes de Oliveira Bellani, Cirurgião Dentista, 
mestrando em Odontologia da UFPR. Contato: william.bellani@gmail.com e Antonio Adilson 
Soares de Lima, Cirurgiao Dentista, Docente do Programa de Pos-Graduação em 
Odontologia da UFPR. Contato: (41) 3360-4134, antollima@hotmail.com responsáveis por 
este estudo poderão ser contatados em horário comercial para esclarecer eventuais duvidas 
que o senhor possa ter e fornecer-lhe as informacoes que queira, antes, durante ou depois 
de encerrado o estudo. 
 
k) A sua participação neste estudo é voluntária e se você nao quiser mais fazer parte da 
pesquisa poderá desistir a qualquer momento e solicitar que lhe devolvam o termo de 
consentimento livre e esclarecido assinado. A sua recusa não implicará na interrupção de 
um possível atendimento e/ou tratamento na Clinica Odontologica da UFPR, que está 
assegurado, se necessário. 
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l) As informações relacionadas ao estudo poderão ser conhecidas por pessoas 
autorizadas (William Augusto Gomes de Oliveira Bellani, Antonio Adilson Soares de Lima e 
Docentes do Programa de Pos-Graduação em Odontologia da UFPR). No entanto, se 
qualquer informação for divulgada em relatório ou publicação, isto será feito sob forma 
codificada, para que a sua identidade seja preservada e seja mantida a confidencialidade. 
 
m) As despesas necessárias para a realizacao da pesquisa não são de sua 
responsabilidade e pela sua participação no estudo você não receberá qualquer valor em 
dinheiro. Você terá a garantia de que será encaminhado para a clínica de Odontologia da 
UFPR para resolver os problemas bucais identificados, tais como: lesão de cárie, doenças 
nas gengivas, lesões na mucosa da boca, próteses mal adaptadas. 
 
n) Quando os resultados forem publicados, não aparecerá seu nome, e sim um 
código. 
 
Eu,_________________________________ li esse termo de consentimento e 
compreendi a natureza e objetivo do estudo do qual concordei em participar. A explicação 
que recebi menciona os riscos e benefícios e os tratamentos alternativos caso haja alguma 
alteração bucal. Eu entendi que sou livre para interromper minha participação a qualquer 
momento sem justificar minha decisão e sem que esta decisão afete meu tratamento caso 
seja encontrada alguma alteração bucal. Fui informado que serei atendido sem custos para 
mim se eu apresentar algum problema dos relacionados no item m. 
 
Eu concordo voluntariamente em participar deste estudo. 
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ANEXO IV – KIT PARA LEITURA DO FÓSFORO SALIVAR 
 
 
 
90 
 
 
 
 
 
91 
 
 
 
 
 
92 
 
 
 
  
 
93 
 
 
